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Plusieurs études ont montré que la lipogenèse de novo était une voie
mineure chez l’homme dans des conditions normales d’alimentation.
Cependant, d’autres études ont montré que la stimulation à long terme de la
lipogenése de novo ou l’ingestion aiguê mais excessive de glucides stimulait
la lipogenèse de novo. On peut aussi penser que l’état des réserves de
glycogène pourrait jouer un rôle dans la stimulation de la lipogenèse de novo.
Ainsi, des réserves de glycogène basses avant l’ingestion d’un repas riche en
glucides, par exemple en effectuant de l’exercice, pourraient limiter la
transformation des glucides ingérés en lipides. De plus, certaines études
portant sur la lipogenèse de novo hépatique ont montré une stimulation de
cette voie chez les femmes en phase folliculaire de leur cycle menstruel. La
lipogenèse de novo totale pourrait donc elle aussi être influencée par les
différentes phases du cycle menstruel ou l’absence de cycle menstruel. Face
à une prévalence de l’obésité plus importante chez les femmes, il est
intéressant de réaliser nos études auprès d’hommes et de femmes. De plus,
peu d’études ont comparé la lipogenèse de novo totale des hommes et des
femmes à la suite de l’ingestion d’une grande quantité de glucides
alimentaires au repos. L’état des réserves de glycogène avant l’ingestion d’un
repas de glucides alimentaires pouvant jouer un rôle sur la quantité de
glucose transformée en lipides, ces données recueillies en situation de repos
devront être comparées à une situation où les sujets effectuent de l’exercice
avant de manger.
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Dans une première étude, le devenir métabolique de 150 et 400 g de
pâtes alimentaires marqués au ‘3C (150 et 400 g de poids sec, contenant
respectivement l’équivalent de 123 et 330 g de glucose sous forme d’amidon)
a été étudié pendant huit heures chez des hommes qui étaient restés
préalablement au repos (n=6) ou qui avaient effectué un exercice de
puissance faible (37% VO2 max; 180 mm; n=6) ou de puissance modérée
(57% vo2 max; 90 mm; n=6) entre 8 :00 heures et 11:00 heures. La
puissance de travail des groupes effectuant de l’exercice a été choisie de
façon à ce que la dépense énergétique totale, calculée entre 8 :00 heures et
11 :00 heures, soit semblable chez les deux groupes. Les pâtes alimentaires
ont été ingérées entre 11:00 heures et 12 :00 heures, après la période de
repos ou d’exercice, et ont été intrinsèquement marquées au 13C. Le blé dur
(6,2 g) qui a poussé dans une atmosphère enrichie en CO et contenant
11,1 % de 13C a été mélangé avec 1000 g de blé qui a poussé en plein
champ (composition isotopique de —22,4 %o PDB1). Le rapport final moyen
de 130/120 dans les pâtes alimentaires ingérées était +23,6 %o PDB1.
L’oxydation des protéines, du glucose total, des lipides ainsi que la
lipogenèse de novo totale ont été calculées pendant les huit heures qui ont
suivi l’ingestion du repas. Pour ce faire, des mesures par calorimétrie
indirecte respiratoire corrigée pour l’excrétion urinaire ont été réalisées.
L’oxydation du glucose exogène a été calculée à partir de la production de
3co à la bouche et a également été corrigée pour l’oxydation des protéines
exogènes marquées au C et pour le facteur de recouvrement à la bouche
du 002 produit par les tissus. Les résultats ont montré que, suite à une
Vpériode de repos, l’ingestion du repas de 400 g de pâtes alimentaires
supprimait complètement l’oxydation des lipides (contre 14,1 g après
l’ingestion de 150 g) et une petite quantité de glucose était convertie en
lipides (4,6 g). Par contre, l’oxydation des lipides restait élevée chez les
sujets qui avaient effectué de l’exercice le matin après le petit repas (21,8 et
34,1 g à puissance faible et modérée, respectivement) et après le gros repas
(14,1 et 32,3 g à puissance faible et modérée, respectivement). Chez les
sujets qui étaient restés au repos le matin, l’oxydation du glucose exogène
était significativement plus élevée après l’ingestion du petit repas (68 vs. 60
et 51 g chez les sujets qui avaient effectué de l’exercice à une puissance
faible et modérée, respectivement) et après l’ingestion du gros repas (152 vs.
123 et 127 g chez les sujets qui avaient effectué de l’exercice à une
puissance faible et modérée, respectivement). L’oxydation du glucose
endogène était similaire dans les trois groupes après l’ingestion de 150 g de
pâtes alimentaires (42,3 à 58,0 g) mais elle était significativement plus basse
après ingestion de 400 g de pâtes alimentaires chez les sujets qui avaient
effectué au préalable de l’exercice à une puissance faible (24,2 contre 72,2 g
après une période de repos; P <0,05), et elle était complètement supprimée
chez les sujets qui avaient effectué de l’exercice à une puissance modérée.
Par conséquent, une grande balance positive de glycogène a été observée
chez les sujets qui avaient effectué de l’exercice avant d’ingérer le gros repas
(183 à 205 g contre 92 g chez les sujets étaient restés au repos; P <0,05).
L’oxydation totale des lipides calculée de 8 :00 heures à 20 :00 heures était
similaire chez les sujets qui avaient effectué de l’exercice à puissance faible
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et modérée. Ces résultats indiquent que: (1) la lipogenèse de novo est
totalement supprimée après un exercice et ce même si la quantité ingérée est
très grande, (2) l’oxydation du glycogène et la transformation du glucose en
glycogène sont responsables de l’augmentation de la mise en réserve du
glycogène après une période d’exercice, (3) Pour une dépense énergétique
similaire, l’exercice effectué pendant une longue période de temps et à une
puissance faible ne favorise pas l’oxydation des lipides par rapport à un
exercice plus court mais à une puissance modérée, et ce même lorsqu’on
prend en compte la période d’observation post-exercice.
Dans la deuxième étude, les hypothèses émises étaient que la
lipogenèse de novo nette pourrait être plus grande chez les femmes non-
ménopausées que chez les hommes et les femmes ménopausées et que la
balance de glycogène et de lipides pourrait être, respectivement, plus grande
et plus petite après l’ingestion d’un gros repas de pâtes alimentaires ingéré à
la suite d’une période de repos ou d’exercice. Le devenir métabolique d’un
gros repas de pâtes alimentaires marqué au 13C (5 g de poids sec/kg de
poids corporel) a donc été étudié chez six hommes, six femmes en phase
folliculaire et lutéate et cinq femmes ménopausées. Le repas a été ingéré
après une période de repos ou d’exercice (90 min à 50% du VO2 max). La
méthodologie utilisée dans cette étude a été la même que celle de la
première étude. Du blé dur enrichi en ‘3C a été mélangé à du blé qui a
poussé en plein champ (composition isotopique: —24,8 6 % PDB1). Le
rapport final moyen de 730/120 dans les pâtes alimentaires ingérées était de
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÷26,72 %o PDB1. Aucune lipogenèse de novo nette n’a été observée dans
aucun groupe et dans aucune des situations expérimentales. Lorsque le
repas a été ingéré après un exercice, l’oxydation des lipides était
significativement plus grande et l’oxydation du glucose était significativement
plus basse (P <0,05) que lorsque les sujets étaient restés au repos le matin.
Dans une situation expérimentale donnée, la contribution respective de
l’oxydation des protéines, des lipides et des glucides était identique chez les
hommes et chez les femmes, quelle que soit la phase de leur cycle
menstruel. La faible diminution de l’oxydation du glucose exogène et la
grande diminution de l’oxydation du glucose endogène ont entraîné une forte
augmentation des réserves de glycogène. La contribution de l’oxydation des
substrats à la dépense énergétique, la balance des réserves de glycogène et
la balance des lipides étaient similaires chez les hommes, chez les femmes
non-ménopausées quelle que soit la phase du cycle menstruel et chez les
femmes ménopausées. La balance de glycogène pendant une période de 13
heures était plus grande lorsque le repas était ingéré après une période de
repos qu’après une période d’exercice. Cependant, cette même balance était
similaire entre les hommes et les femmes, quelle soit la phase de leur cycle
menstruel. La forte contribution de l’oxydation des lipides à la fourniture
d’énergie lorsque le repas a été ingéré après une période d’exercice était
également similaire entre les hommes et les femmes.
L’utilisation combinée de la calorimétrie indirecte respiratoire et de la
méthode de traçage isotopique au 13C a permis l’étude de l’oxydation des
glucides exogènes mais aussi, par différence avec l’oxydation des glucides
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totaux, de l’oxydation du glucose endogène. Cependant, une partie du
marqueur peut rester piégé dans le carbonate des os ou dans le pool lent de
bicarbonate. Afin de mimer le recouvrement du glucose uniformément
marqué, Schneiter et al. (1995) ont infusé simultanément du [1-13C]acétate,
du [2-13C]acétate et du NaH13CO2. La valeur moyenne du recouvrement du
3C à la bouche est égal à 54 %. Cependant, une partie des atomes de
carbone marqués peut être perdue dans les intermédiaires du cycle de Krebs.
Ainsi, dans la voie indirecte de la glycogenèse, le pyruvate peut être
transformé en oxaloacétate puis en malate qui peut sortit de la mitochondrie.
A la suite d’une série de réactions, le matate va former du glycogène. Mais le
pyruvate peut aussi être transformé en acétate. La décarboxylation du
pyruvate va entraîner la formation de C02. Ainsi, en ingérant du glucose
uniformément marqué, du marqueur peut être perdu dans le C02 libéré lors
de la décarboxylation du pyruvate, donnant faussement limage que du
glucose exogène est oxydé. Ce phénomène tendrait donc à surestimer
l’oxydation du glucose exogène tout en sous-estimant, de ce fait, l’oxydation
du glucose endogène. Un nouveau calcul de certaines données de la
littérature ainsi que d’une partie des données de la deuxième étude montrent
en effet que l’oxydation du glucose exogène est supérieure à l’oxydation des
glucides totaux quand on utilise un facteur de recouvrement de 54 %
(Schneiter et al., 1995). Puisqu’il est possible de marquer spécifiquement
certains atomes de carbone du glucose ingéré, il paraît possible d’estimer
l’importance de la perte du 002 lors de la décarboxylation du pyruvate dans
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la voie indirecte de la glycogenèse. En effet, en ingérant du glucose marqué
sur les atomes de carbone en position trois et quatre, le marqueur se retrouve
sur l’atome de carbone du C02 perdu lors de la décarboxylation du pyruvate.
Ces données pourraient alors être comparées à celles obtenues suite à
l’ingestion de glucose marqué sur les atomes de carbone en position un et
deux (ou cinq et six). Dans cette situation, le marqueur se retrouve alors
uniquement sur la molécule d’acétate en position un et deux et n’est jamais
sur l’atome de carbone du C02 lorsque le pyruvate est décarboxylé en
acétate dans la voie indirecte de la glycogenèse.
Mots clés: isotope stable, lipogenèse de novo, réserves de glycogène,
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CHAPITRE 1: REVUE DE LITTÉRATURE
21. Introduction
La surcharge pondérale et l’obésité sont devenues actuellement des
préoccupations de santé publique et représentent un problème de santé
publique dans la majeure partie des pays développés et en voie de
développement. L’augmentation du nombre de personnes obèses et son
association à des maladies cardio-pulmonaires (Koenig, 2001) et
métaboliques restent donc une préoccupation des professionnels de la santé
sans qu’ils aient encore de solutions définitives pour résoudre le problème.
Ainsi, on note qu’entre 1976 et 1980, environ 25 % de la population adulte
américaine, hommes et femmes confondus, présentaient une surcharge
pondérale. Ce chiffre passe à environ 33 % entre 1988 et 1991, soit une
augmentation de 31 ¾ (Heini et Weinsier, 1997). Ce phénomène est
également visible chez les femmes américaines âgées de 50 à 59 ans
puisqu’on a constaté, dans la même période de temps, une augmentation de
la prévalence de la surcharge pondérale de 43 % (Heini et Weinsier, 199f).
Pendant que le pourcentage d’américains et américaines adultes souffrant de
surcharge pondérale augmente, et dans la même période de temps, on a
cependant constaté une diminution de 11 % de la quantité de lipides ingérée
et une réduction de 4 % de la quantité moyenne d’aliments ingérés
quotidiennement (Heini et Weinsier, 1997). Par contre, on a vu grimper à 60
% le nombre d’américains adultes réalisant peu d’activité physique et à 25 %
le nombre d’américains ne s’adonnant à aucune activité physique (Weinsier
et al., 1998). Pourtant, l’effet de la modification de l’apport d’énergie et de la
dépense énergétique sur la composition corporelle et sur la masse corporelle
3soulèvent, encore de nos jours, de nombreuses questions. L’application
simple de la thermodynamique suggère que les modifications des réserves
de lipides et de la masse àorporelle sont directement reliées aux
modifications de la balance énergétique, indépendamment du type de
macronutriments ingérés (lipides par rapport à glucides). Toutefois, quelques
évidences expérimentales suggèrent que les modifications des réserves de
lipides de la masse corporelle pourraient être plus reliées aux modifications
de l’apport de lipides qu’à celui de l’apport de calories totales (pour une revue
voir: Flaft, 1995a, 1995b; Jéquier, 1992; Proserpi et al., 1997). Ces résultats
concordent avec les observations selon lesquelles la conversion des glucides
alimentaires en lipides ou lipogénèse de novo, est quasi négligeable chez
l’homme (Acheson et al., 1982, 1984, 1987, 1988; Hellerstein et al., 1991,
1996; Ravussin et Tataranni, 1997; Schwarz et al., 1995; Shah et Garg,
1996), sauf chez les patients soumis entièrement à une nutrition parentérale
(Elwyn et al., 1979) ou avec des diètes élevées en glucides (plus de 60% de
l’apport énergétique) pendant plusieurs jours (Acheson et aI., 1988; Aarsland
et al., 1997; Hellerstein et al., 1996; Horton et al., 1995; Shah et Garg, 1996)
ou plusieurs mois (De Garine et Koppert, 1991). Il a également été suggéré
que, pour une augmentation donnée de la dépense énergétique lors de
l’exercice, la réduction de la puissance de travail et l’augmentation de la
durée de l’exercice, qui sont associées à une contribution accrue de
l’oxydation des lipides à la production d’énergie (Brooks et Mercier, 1994),
pourraient favoriser une diminution des réserves lipidiques et de la masse
corporelle (Hill et al., 1994). Toutefois, l’effet retardé de l’exercice sur
4l’oxydation des substrats, pendant la période de récupération post-exercice,
doit être pris en considération lors de l’évaluation de l’effet global de
l’exercice sur l’équilibre énergétique, les réserves de lipides et l’équilibre
pondéral. En effet, plusieurs résultats montrent que l’oxydation des lipides
pourrait être favorisée après un exercice aérobie (Bahr, 1992; Bielinski et al.,
1985; Broeder et al., 1991; DevIin et al., 1989; Gillette et aI., 1994; Melby et
al., 1993). De plus, cette augmentation de l’oxydation des lipides pendant la
période de récupération pourrait être davantage marquée après un exercice
de puissance modérée plutôt qu’après un exercice de puissance faible
(Broeder et al., 1991; Fragapane et al., 1996), même si des quantités
importantes de glucides sont ingérées au début de la période de récupération
(Treuth et al., 1996), alors que les glucides alimentaires sont surtout
transformés en glycogène (lvy, 1992; Sherman, 1991, 1992). Toutefois, il
n’existe aucune donnée sur les effets combinés d’exercices d’intensité et de
durée variables et de différentes quantités de glucides alimentaires ingérés
après un exercice, sur la dépense énergétique, l’utilisation de substrats et le
devenir métabolique du glucose ingéré chez l’homme et encore moins chez la
femme.
La mise en réserve de calories ingérées à court ou à long terme, et
donc la quantité de graisses corporelles et l’équilibre du poids, vont varier en
fonction des contributions respectives des différentes voies métaboliques. En
effet, le glucose, fourni à l’organisme par les aliments, peut emprunter
principalement trois voies métaboliques différentes. D’une part, il peut être
oxydé directement ou après une brève période de mise en réserve. Ceci
5pourrait être associé à une augmentation de la dépense énergétique et/ou à
une réduction de l’oxydation des substrats endogènes: les protéines, mais
principalement le glucose des réserves de glycogène ou les acides gras.
D’autre part, le glucose peut être mis en réserve sous forme de glycogène
hépatique et/ou musculaire et se trouver encore sous cette forme à la fin de
la période d’observation. Finalement, le glucose absorbé peut être converti en
acides gras via la lipogenèse de novo et mis en réserve sous forme de
triacyglycérols dans différents tissus, incluant le tissu adipeux et le muscle
squelettique. La capacité de mise en réserve des lipides étant considérable et
celle du glycogène étant limitée (Acheson et al., 1988; Bjôrntorp et Sjôstrom,
1978: voir Flatt, 1995b, 1996 pour une revue de littérature), la quantité de
glucides ingérés qui est transformée en acides gras pourrait dépendre, en
partie, de la quantité de glycogène en réserve au moment du repas. Ainsi,
des réserves de glycogène diminuées par l’exercice pourraient réduire la part
des glucides ingérés transformée en lipides, et ce d’autant plus que la
diminution des réserves de glycogène est importante.
L’ingestion de glucose, quelle que soit la voie métabolique qu’il
emprunte, augmente la dépense énergétique. Cette augmentation est
appelée thermogenèse obligatoire lorsqu’elle est liée aux coûts de la
digestion, de l’absorption, de la mise en réserve et de la transformation
éventuelle des glucides en lipides. L’augmentation de la dépense énergétique
peut aussi être liée à la thermogenèse dite facultative, laquelle est
indépendante des coûts énergétiques présentés précédemment et
correspondant à la thermogenèse obligatoire.
6Cette thèse présente dans un premier chapitre une revue de lfttérature
qui couvre trois grands aspects concernant l’ingestion d’une grande quantité
de glucides: 1) Quel est l’effet de l’ingestion d’une grande quantité de
glucides à la suite d’une période de repos ou d’exercice sur le bilan
énergétique lors de la période post-prandiale? 2) Quelle est la proportion de
glucides totaux, exogènes et endogènes qui est oxydée pendant la période
post-prandiale, après une période de repos ou d’exercice et qu’en est-il de la
synthèse de glycogène hépatique ou musculaire? 3) L’ingestion de glucides
en excès, suite à une période de repos ou d’exercice favorise-t-elle la mise
en réserve sous forme de lipides et qu’en est-il de l’oxydation des lipides?
Dans un deuxième chapitre, cette thèse présente deux études traitant du
devenir métabolique d’un petit ou d’un gros repas de pâtes alimentaires
marquées au C. La première étude est réalisée chez l’homme, à la suite
d’une période de repos ou d’exercice de puissance faible ou modérée. La
deuxième étude est une comparaison entre les hommes et les femmes et
traite du devenir métabolique d’un gros repas de pâtes alimentaires
marquées au 130, après une période de repos ou d’exercice.
2. La dépense énergétique
2.1. La thermogenèse induite par le glucose
La thermogenèse alimentaire a deux composantes: une obligatoire
liée au coût énergétique des processus de digestion et de mise en réserve
des substrats ingérés, l’autre, dite facultative, correspond à un (<gaspillage>)
7d’énergie pouvant être en relation avec l’activation du système sympathique
et la libération de noradrénaline.
2.1.1. La thermogenèse obligatoire
Chez l’homme sédentaire et pour un repas mixte, l’essentiel de la
dépense énergétique post-prandiale, qui représente 10 % de la dépense
énergétique quotidienne (Rigaud et Melchior, 1992), est en rapport avec
l’effet thermique des aliments. Dès 1902, Rubner a observé une
augmentation de la production de chaleur chez le Chien après l’ingestion de
différents aliments (Garrow, 1973). Il l’identifie comme étant l’action
dynamique spécifique (SDA) représentant le coût d’absorption et de mise en
réserve des aliments. De nos jours, on parle plus spécifiquement de la part
“obligatoire” de la thermogénèse alimentaire. Lors de l’ingestion de glucose
ou de polymères de glucose, elle représente les coûts liés 1) à la préhension,
c’est à dire à la dépense énergétique liée à l’activité musculaire lots de
l’apport de l’aliment de l’assiette à la bouche, ainsi qu’à la mastication et à la
déglutition des aliments, 2) à la digestion intestinale chimique et mécanique
et enfin, 3) à l’absorption du glucose. De plus, il faut ajouter à l’ensemble de
ces coûts, 4) les coûts liés à l’entrée du glucose dans ta cellule ainsi que, 5)
l’oxydation ou les coûts liés à la transformation du glucose en glycogène ou
6) en triacylglycérols (Tableau 1).
En fait, le coût de mise en réserve dépend de la nature des nutriments,
ainsi le plus coûteux énergétiquement est la synthèse protéique, alors que la
mise en réserve des lipides est effectuée presque sans dépense énergétique.
8Tableau I t Coût respectif de l’absorption intestinale et de la mise en réserve
des aliments en pourcentage (¾) de l’énergie ingérée d’après Jéquier (1980).
Glucose Lipides Protéines
Absorption 3 % 2 % 4 %
intestinale




p rotéi q u e
23% 26%
9On comprend donc que la consommation de lipides représente la façon la
plus économique de mettre en réserve de l’énergie par gramme de substrat
consommé. Il faut noter aussi que, d’une manière générale et quel que soit le
nutriment, l’ensemble des processus de digestion ne requiert que peu
d’énergie (Tableau 1).
2.1.1.1 La préhension, la mastication et la déglutition
Chez l’Homne et chez l’animal, il est difficile de distinguer ta part de la
préhension, de la mastication ou de l’ingestion sur l’augmentation de la
dépense énergétique. Il faut noter que dans ces trois phases, seulement une
partie de l’énergie dépensée est thermique alors qu’une autre partie est
mécanique. En ce qui concerne la préhension, il ne semble pas exister de
valeurs de dépense énergétique liées à l’activité musculaire qui permet de
prendre l’aliment et de le porter à la bouche. On peut toutefois penser que
cette contribution à la dépense énergétique n’est pas très élevée compte tenu
de la faible masse musculaire impliquée et de la très faible part de l’intensité
du travail réalisé.
Pour ce qui est plus spécifiquement de la mastication, plusieurs études
portant sur des animaux (chèvres, moutons, chevaux, vaches,...) permettent
d’estimer la part de la mastication sur la dépense énergétique liée à
l’ingestion de fourrage. Webster (1972) a ainsi montré chez le mouton une
élévation de la production de chaleur, pendant une ingestion de fourrage
d’environ 9,5 kcal.kg de poids corporeL1.minute1. Cette augmentation
correspond uniquement à la période d’ingestion. Ces données ont été
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confirmées par Adam et al. (1984) qui ont réalisé plusieurs études sur les
bovins et les moutons en rapportant la quantité de fourrage ingérée par
minute, la texture du fourrage ingérée (frais, séché,...) et l’augmentation de la
production de chaleur. L’ensemble de ces données suggèrent que chez ces
animaux, l’acte de manger entraîne une augmentation de la production de
chaleur qui correspond à 3 % de l’énergie ingérée (Webster, 1972). Lors de
l’ingestion, Blaxter et Joyce (1963) ont également constaté chez le mouton
une augmentation de la consommation d’oxygène de 50 ¾ par rapport à la
consommation d’oxygène avant l’ingestion.
Chez les ruminants qui ont un travail de mastication important, on
observe également une augmentation de la production de chaleur lorsqu’ils
ruminent. Osuji et aI. (1975) ont ainsi constaté une augmentation de la
production de chaleur lorsque l’animal rumine mais ajoutent que cette
augmentation est faible comparativement à celle liée à l’acte de manger. Ils
estiment que cela représente 0,3 % ou même moins de l’énergie
consommée. Ils constatent, de plus, que la quantité de fourrage qui est
mâchée et le coût des sécrétions salivaires lorsque les bêtes mangent ou
lorsque les bêtes ruminent ne sont pas différents.
Chez l’homme, il existe peu de données relatives à l’augmentation de
la dépense énergétique lots de la mastication. Dans l’étude de Morimoto et
al. (1991), l’activité thermique lots de la mastication a été enregistrée mais
sans évaluation de la dépense énergétique. Ainsi, 11 hommes ont mâché
une gomme à mâcher dure ou molle pendant cinq minutes. Par
thermographie, Morimoto et al. (1991) ont constaté une augmentation de la
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température faciale lors de la mastication de 1,4°C par rapport à la
température centrale. Ils constatent, de plus, que 30 minutes après la fin de la
mastication, la température faciale a diminué mais n’est pas revenue à ses
valeur de bas. Dans l’étude de Levine et al. (1999), sept hommes ont été
évalués alors qu’ils mastiquaient de la gomme à mâcher pendant 12 minutes
à une fréquence de 100 mastications/minute. Les résultats montrent que la
mastication augmente la dépense énergétique de 19 % par rapport à la
dépense énergétique de repos, soit une dépense d’énergie de 11 kcal/heure.
Or, chez ces mêmes sujets, on observe une augmentation de la dépense
énergétique de 1 1 % par rapport à la dépense énergétique de repos,
lorsqu’on évalue les sujets debout, sans mastication. La mastication est donc
suffisamment exothermique pour avoir, toutes proportions gardées, des effets
intéressants sur la dépense énergétique lots de l’ingestion alimentaire.
Cependant, et comparativement à la dépense énergétique totale liée à l’acte
de manger, le coût énergétique de la mastication semble peu élevé.
2.1.1.2 La digestion
La plupart des aliments que l’on ingère sont sous une forme inutilisable
pour l’organisme car ils doivent être dégradés en plus petites molécules pour
être absorbés par Le tractus digestif. Les glucides complexes, les lipides et les
protéines sont ainsi divisés en sous-unités au cours de la digestion,
essentiellement dans le petit intestin.
S’il est relativement simple de définir dans la digestion ce qu’est la
digestion buccale, stomacale, pancréatique et intestinale, et d’identifier la
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nature et les fonctions des hormones gastro-intestinales, il n’existe cependant
pas d’informations quant au coût énergétique que représente le processus de
la digestion. On peut cependant penser que l’énergie dépensée lors de la
digestion ne représente qu’un faible pourcentage de la thermogenèse
o bi 1g atoi te.
Outre le coût lié à la dégradation proprement dite, une petite partie de
la dépense énergétique apparaît lors de la fermentation des aliments dans les
intestins. Ainsi, Blaxter (1989) suggère que la chaleur de fermentation dans
les intestins, estimée à partit de la perte de méthane, représente environ 1 ¾
de l’énergie ingérée chez l’homme, Il faut noter que la production de méthane
est plus basse suite à l’ingestion de glucides plutôt qu’à celle de la cellulose.
La production de chaleur par fermentation serait donc plus faible chez les
carnivores, donc chez l’homme, et plus grande chez les herbivores et les
ruminants (voir références dans Blaxter, 1989).
2.1.1.3. L’absorption
Le transport du glucose à travers la muqueuse intestinale peut se faire
selon quatre mécanismes. D’une part, une portion du glucose peut être
absorbée de façon passive par diffusion simple entre les cellules de la
muqueuse intestinale (Saltzman et aI., 1972). On a en effet pu montrer chez
l’animal que la présence de glucose dans la lumière du petit intestin activait la
contraction des éléments du cytosquelette épithélial, ouvrant ainsi des
jonctions serrées et permettant un transport de masse par entraînement de
solutés par le solvant (Madara et al., 1987). Ces canaux paracellulaires
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pourraient augmenter l’absorption de liquide et de glucose, particulièrement
quand les concentrations de glucose sont au-dessus des niveaux requis pour
saturer le mécanisme de transport membranaire (Pappenheimer, 1990).
D’autre part, le glucose peut être absorbé par diffusion facilitée à travers
l’intestin grâce à un transporteur de glucose indépendant du sodium (Naj
(Ganong, 1995). De plus, le transport du glucose au niveau de l’absorption
intestinale peut aussi se faire avec le fructose. En fait, les travaux de
Rumessen et Gudman-Hoyer (1986) ont montré que le fructose pouvait être
absorbé indépendamment du glucose mais qu’il existerait également une
absorption du fructose facilitée par le glucose. Il faut noter que ces trois
systèmes ne nécessitent pas d’énergie. Enfin, le glucose peut diffuser, par
transport actif, à travers la muqueuse intestinale grâce à un co-transporteur
Na dépendant. Ceci est lié au fait que le glucose et le Na partagent le
même co-transporteur. Cette molécule, le transporteur de glucose Na
dépendant, ressemble aux transporteurs de glucose responsables de la
diffusion facilitée (GLUT) dans la membrane cellulaire. Le Na est transporté
dans la cellule car sa concentration extracellulaire est supérieure à sa
concentration intracellulaire. Dans le même temps, le glucose lié au
transporteur entre dans la cellule contre son gradient de concentration.
L’énergie libre requise pour ce transport actif vient de l’hydrolyse de
lTadénosine tri-phosphate (ATP) lié à la pompe à Na qui expulse le Na de la
cellule.
Dans le cas du transport du glucose Na4 dépendant, il est possible
d’estimer le coût énergétique de l’absorption du glucose à travers la
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muqueuse intestinale. Lorsque trois ions Na sont expulsés de la cellule
épithéliale de l’intestin, trois moles de glucose sont absorbées et il en coûte
une mole d’ATP. Donc chaque mole de glucose absorbée coûte 0,33 mole
d’ATP. En considérant que le rapport phosphate/oxygène (P/0) est égal à
trois et si 0,33 mole d’ATP est nécessaire pour absorber une mole de
glucose, cela correspond à 0,11 mole d’oxygène utilisée (0,33/3). Comme
une mole d’oxygène utilisée représente un volume de 11,2 L et que
l’équivalent énergétique de l’oxygène est d’environ 5 kcal/L, on peut estimer
que cela représente:
0,11 xll,2x56,2kcal
La masse molaire du glucose étant égale à 180 g et le potentiel énergétique
du glucose étant égal à 3,87 kcal/g, cela représente
180 x 3,87 = 696,6 kcal.
Donc le coût d’absorption maximale d’une molécule de glucose serait égale
6,2/696,6 0,89 % de l’énergie apportée par les aliments ingérés si
toute la molécule de glucose était transportée uniquement avec son co
transporteur, le Na.
On peut donc dite que, si le glucose est transporté avec un co
transporteur sodique, le coût d’absorption maximale du glucose est faible. De
plus, certains résultats suggèrent que, chez l’homme, le mécanisme
d’absorption passive du glucose entre les cellules intestinales serait 10 à 20
fois plus rapide que le mécanisme de co-transport avec le Na quand des
quantités importantes de glucose sont ingérées (Pappenheimer, 1990).
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La somme des coûts respectifs de la préhension, de la mastication, de
la déglutition, de la digestion et de l’absorption intestinale du glucose dans la
cellule représenterait 1 à 5 % de l’énergie ingérée (Tableau 2). Ces données
sont cohérentes avec celles de Jéquier (1980) qui a estimé que, chez
l’homme, l’absorption intestinale représentait 3 % du contenu énergétique
suite à l’ingestion d’un repas mixte. Il faut noter que Jéquier (1980) n’a pas
détaillé ses calculs mais sous-entend par absorption intestinale les coûts
relatifs à la préhension, la mastication, la déglutition, la digestion et
l’absorption intestinale.
11.1.4. L’entrée du glucose dans la cellule
Le glucose qui entre dans la cellule est phosphorylé en glucose-6-
phosphate. Celle réaction est catalysée par l’hexokinase dans les muscles et
la glucokinase dans le foie et coûte J mole d’ATP par mole de glucose. Pour
un rapport P10 égale à trois, une mole d’ATP correspond donc à 0,33 mole
d’oxygène utilisée, soit 18,5 kcal (0,33x5 x 11,2) ce qui représente un coût
par mole de glucose égale à:
18,5/696,6 = 2,7 ¾ de l’énergie apportée par l’alimentation.
2.1.1.5. La synthèse du glycogène
La synthèse du glycogène peut être réalisée selon deux voies
différentes : la voie directe et la voie indirecte (Jéquier, 1992).
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Tableau 2 Coût respectif de la préhension, de la mastication, de la
déglutition, de la digestion et de l’absorption du glucose en pourcentage (¾)
de l’énergie ingérée.
Glucose
Préhension, mastication, Animaux s 0,3 à 3 ¾
déglutition Homme:?
Digestion 7
Fermentation à 1 ¾
Absorption maximale lorsque le
glucose est transporté avec un co- à 0,9 %
transporteur sodique
Total des coûts de J à 5 %
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2.1.1.5.1. Voie directe
Dans la voie directe, le glucose-6-phosphate est transformé en
glucose-1-phosphate lors d’une réaction catalysée par la
phosphoglucomutase. Le glucose-1 -phosphate réagit ensuite avec l’uridine
triphosphate (UTP) pour former I’uridine diphosphate glucose (UDPG),
réaction catalysée par I’UDPG-phosphorylase. Grâce à l’action de la
glycogène synthase, le carbone en position un du glucose activé de I’UDPG
forme une liaison glucosidique avec le carbone en position quatre d’un résidu
de glucose terminal du glycogène. Cette réaction libère l’uridine diphosphate
(UDP) et une molécule d’eau. L’UDP est ensuite phosphorylé par I’ATP pour
former de I’UTP et recommencer le cycle. Enfin, grâce à l’action de l’enzyme
branchante, une partie de la chaîne Œ 1-4 est transférée à une chaîne voisine
sur une liaison Œ 1-6 ce qui ajoute une ramification à la molécule de
glycogène (Figure 1). Si l’on considère qu’une mole U’UTP est équivalente
énergétiquement à une mole d’ATP, on peut estimer qu’une mole d’ATP net
est consommée lors de la transformation du glucose en glycogène, par la
voie directe.
Comme une mole d’ATP correspond à 0,33 mole d’oxygène utilisée
(rapport P/0 égale à trois et équivalent énergétique de l’oxygène consommé
égale à 5 kcal/L) cela représente 18,5 kcal (0,33 x 5 x 11,2). Le coût
énergétique de la synthèse de glycogène, par la voie directe, par mole de

































































































































18,5! 696,6 = 2,7 ¾ de l’énergie apportée par l’alimentation.
A partir du glucose plasmatique, le coût énergétique de la synthèse de
glycogène, par la voie directe, est égale à 5,4 ¾ de l’énergie apportée par les
aliments ingérés puisque une mole d’ATP supplémentaire est consommée
lors de l’entrée du glucose dans la cellule (voir la section 2.1.1.4.; Figure 1).
2.1.1.5.2. Voie indirecte
Dans la voie indirecte, le glucose est converti en glycogène après
dégradation du glucose en lactate puis il est synthétisé à nouveau en
glycogène à partir du lactate.
La fermentation du glucose-6-phosphate en lactate produit quatre
moles d’ATP et en consomme une mole pour un total de 4-1 = 3 moles d’ATP
nets produites (Figure 2). La resynthèse de glycogène à partir de lactate
nécessite d’emprunter des réactions qui contournent les réactions très
exergoniques de la glycolyse, soit celles catalysées par la pyruvate kinase et
la phosphofructokinase-1.
Deux enzymes sont nécessaires afin de contourner la réaction
glycolytique catalysée par la pyruvate kinase. Le premier est la pyruvate
carboxylase, qui catalyse le passage du pyruvate à l’oxaloacétate, une
conversion couplée à la consommation d’une mole d’ATP par mole de
pyruvate. Le deuxième est la phosphoénolpyruvate carboxykinase (PEPCK)
qui catalyse la conversion de ‘oxaloacétate en phophoénolpyruvate. Cette
décarboxylation consomme une mole de guanine triphosphate (GTP) par

















































































































































































énergétiquement à une mole d’ATP.
La série de réactions qui transforme le phophoénolpyruvate en
fructose I ,6-biphosphate consomme une mole d’ATP par mole de 3-
phosphoglycérate. De plus, le glucose-6-phosphate est transformé en
glucose-1-phosphate et une mole d’UTP sera consommée par unité glycosyl.
A partir du glucose-6-phosphate, la consommation d’ATP par mole
d’unité glycosyl ajoutée à la mole de glycogène est donc égale à:
2ATP+2GTP+2ATP+1 UTP=7ATP
Le coût énergétique de synthèse du glycogène à partir d’une mole de
glucose-6-phosphate, par la voie indirecte, est donc égale à:
7 ATP consommés - 3 ATP produits = 4 d’ATP nets consommés.
Comme une mole U’ATP correspond à 0,33 mole d’oxygène utilisée
(rapport P/0 égale à trois et équivalent énergétique de l’oxygène consommée
égale à 5 kcal/L) cela représente 73,9 kcal (4 x 0,33 x 5 x 11,2). Le coût total
d’énergie de la synthèse de glycogène à partir du glucose-6-phosphate pat la
voie indirecte est alors égale à:
73,9/696,6 = 10,6 ¾ de l’énergie apportée par les aliments ingérés.
A partit du glucose plasmatique, le coût énergétique de la synthèse de
glycogène, par la voie indirecte, est égale à 13,3 % de l’énergie apportée par
les aliments puisqu’une mole d’ATP supplémentaire est consommée lors de
l’entrée du glucose dans la cellule (voir la section 2.1 .1.4.; Figure 2).
Le coût véritable de la synthèse du glucose plasmatique en glycogène,
par les voies directes et/ou indirectes, se situe donc probablement entre 5,4
et 13,3 % de l’énergie apportée par les aliments ingérés. La question est de
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savoir lots de la synthèse du glycogène suite à l’ingestion, quel pourcentage
de glucose plasmatique emprunte la voie directe et quel pourcentage
emprunte la voie indirecte. Jéquier (1992) rapporte que la proportion
respective de ta voie directe et indirecte serait de 40 vs. 60 %. En prenant en
compte la répartition de 40 %-voie directe et de 60 %-voie indirecte, on peut
estimer que le coût moyen de la synthèse du glycogène, à partir du glucose
plasmatique est égale à:
(5,4 ¾ x 40 %) ÷ (13,4 % x 60 %) = 10,2 % de l’énergie apportée par
l’alimentation (Tableau 3).
li faut noter que la voie indirecte serait particulièrement importante lors
de la réalimentation après une période de jeûne (Laville et Riou, 1999). En
tenant compte de ce phénomène, et en estimant que les deux voies de
synthèse du glycogène contribuent chacune pour 50 %, le coût moyen de la
synthèse de glycogène est alors égal à 9,4 % l’énergie apportée par les
aliments ingérés.
2.1.1.6. La lïpogenèse de novo
La biosynthèse des acides gras à partir du glucose est réalisée à partir
de l’acétyl-CoA dans le foie et dans le tissu adipeux (Figure 3). Celui-ci est
obtenu par décarboxylation oxydative du pyruvate. La lipogenèse se produit
dans le cytosol. Pour cela, t’acétyl-CoA doit donc être transporté à travers la
membrane mitochondriale. L’acétyl-coA est converti en malonyl-C0A par
l’acétyl-CoA carboxylase. Si on prend, par exemple, la synthèse de l’acide
palmitique, six étapes catalysées par les six enzymes du système acides gras
23
Tableau 3 Coût minimal et maximal de la préhension, de la mastication, de
la déglutition, de la digestion et de l’absorption intestinale du glucose
plasmatique et ceux de la glycogenèse par voie directe et indirecte en
pourcentage (¾) de l’énergie ingérée.
r Minimum Maximum
Préhension, mastication Animaux : 0,3 % 3 ¾
déglutition Homme:?
Digestion ? ?
Fermentation 0 ¾ 1 %
Absorption O % 0,9 ¾
Glycogenèse 5,4% 13,3%
Total avec 40 %-voie
directe et 60 %-voie j 02 %
indirecte
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synthétase vont se succéder. L’addition à chaque étape d’un résidu malonyle
fait croître la chaîne acyle de deux atomes de carbone à la fois jusqu’à
l’obtention d’un acide gras à 16 atomes de carbone, soit l’acide palmitique.
Par la suite, les acides gras synthétisés sont mis en réserve sous forme de
triacylglycérols après estérification. Cette mise en réserve nécessite la
présence de glycérol-3-phosphate. Celui-ci peut être produit dans le foie à
partir du glycérol grâce à la présence de glycérokinase. Dans le tissu
adipeux, le glycérol-3-phosphate ne peut être produit qu’à travers la glycolyse
par la réduction du dihydroxy-acétone-6-phosphate, la glycérokinase étant
absente dans ce tissu.
Il n’a pas été possible de trouver dans la littérature le détail du coût
énergétique réel de la ipogenèse de novo. Ainsi et afin de tenter d’estimer ce
coût de mise en réserve du glucose sous forme de triacylglycérol, chaque
étape de la lipogenèse de novo est détaillée. Par souci de simplification des
calculs, cet exercice est réalisé à partir d’une demi-molécule de glucose et les
coûts relatifs à l’entrée du glucose plasmatique dans la cellule (voir le point
2.1.1.4.) sont pris en compte. Lentrée d’une demi-mole de glucose
plasmatique dans la cellule entraîne donc la consommation d’une demi-mole
d’ATP lorsqu’elle est transformée en une demi mole de glucose-6-phosphate.
Par la suite, la transformation du glucose-6-phosphate en une mole de
pyruvate qui entre dans la mitochondrie entraîne la consommation d’une
demi-mole d’ATP et la production de deux moles d’ATP. La quantité nette
U’ATP est donc égale à
2 - 0,5 = 1 ,5 moles d’ATP produites.
26
Des hydrogènes sont produits pendant cette réaction ce qui implique la
production d’un équivalent réduit, en l’occurrence du NADH2, pour chaque
demi-mole de glucose. La transformation d’une mole de pyruvate en une
mole d’acétyl-CoA dans la mitochondrie (Figure 4) produit un équivalent
réduit, du NADH2, pour chaque demi-mole de glucose, tandis qu’un carbone
est perdu sous forme de C02. La transformation d’une mole d’acétyl-CoA et
d’une mole d’oxaloacétate en une mole de citrate se produit dans la
mitochondrie. La mole de citrate sort alors de la mitochondrie puis est
transformée en une mole d’acétyl-CoA (Figure 4). Cette réaction entraîne la
consommation d’une mole d’ATP et la formation d’une mole d’oxaloacétate
dans le cytosol. Il faut noter que, pour que la transformation de l’acétyl-CoA
en citrate dans la mitochondrie se poursuive, l’oxaloacétate devra être
régénéré. L’oxaloacétate dans le cytosol va alors reformer du malate, lequel
peut pénétrer dans la mitochondrie où il est capable de reformer de
l’oxaloacétate. La mole d’acétyl-CoA extra-mitochondriale est transformée en
une mole de malonyl-CoA (Figure 4). Cette réaction entraîne la
consommation d’une mole d’ATP et implique l’entrée d’un carbone sous la
forme de C02. Donc, la transformation d’une demi-mole de
glucose plasmatique en une mole de malonyl-C0A consomme trois moles
d’ATP et produit deux moles d’ATP, soit de façon détaillée:
27
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Moles d’ATP consommées: * 0,5 lors de l’entrée du glucose dans
la cellule,
* 0,5 entre le fructose-6-phosphate et
le fructose-1 ,6-biphophate,
* 1 entre le citrate et l’acétyl-CoA,
* 1 entre lacétyl-C0A et le malonyl
CoA.
Moles d’ATP produites : * 1 entre le 1 ,3-biphosphoglycérate et
le 3-phosphoglycérate,
* 1 entre le phosphoénolpyruvate et
le pyruvate.
La formation dune mole de butyryl-ACP nécessite la transformation non
seulement d’une mole de malonyl-CoA mais aussi d’une mole d’acétyl-CoA.
Donc, la formation de cette nouvelle mole d’acétyl-CoA, à partir d’une demi-
mole de glucose plasmatique, entraîne la consommation de deux moles
d’ATP et la production de deux moles d’ATP (Figure 4). Suite à la formation
d’une mole de malonyl-C0A (composé à trois carbones) et d’une mole de
l’acétyl-CoA (composé à deux carbones), une mole de butyryl-ACP, à quatre
carbones, est formée (Figure 5). En effet, cette réaction entraîne la perte d’un
carbone sous la forme de 002 et consomme deux équivalents réduits, du
NADPH2 pour chaque demi mole de glucose.
A partir d’une mole de butyryl-ACP (quatre carbones) et avec l’ajout
d’une autre mole de malonyl-C0A (trois carbones), la voie se répète jusqu’à









































































































































































































































































































































































jcarbone est perdu sous la forme de GO2. L’ensemble de ce processus devra
donc se dérouler six fois afin d’obtenir un palmitate de 16 atomes de
carbones avec perte de 002 à chacune des six étapes. De plus, chaque fois
que du malonyl-CoA est reformé une mole d’ATP est consommée pour un
total de 6 moles d’ATP consommées (1 mole d’ATP x 6). La mole de
palmitate formée est ensuite transformée en une mole de palmityl-C0A ce qui
consomme une mole d’ATP (Figure 4). En faisant un bilan global, soit d’une
demi-mole de glucose plasmatique à la formation d’une mole de palmityl
CoA, la consommation nette d’ATP est donc égale à 8 moles d’ATP (Tableau
4). La formation d’une mole de triacylglycérol nécessite la formation de trois
acides gras, soit dans lexemple du tripalmitatine, la formation de trois moles
de palmitate. Ces réactions entraînent la consommation nette de 24 moles
d’ATP (8 moles d’ATP nettes consommées x 3). La formation d’une mole de
tripalmitine est complétée par la transformation d’une demi-mole de glucose
plasmatique en une mole de glycérol-3-phosphate via la glycolyse (Figure 3)
entraînant ainsi la consommation d’une mole d’ATP et d’équivalent réduite,
NADH2. Le bilan global de la consommation d’ATP est égale à 25 moles
d’ATP nettes consommées (Tableau 4 et Figure 5). En considérant que le
rapport PIC est égale à 3 et que l’équivalent énergétique de l’oxygène
consommé égale à 5 kcal/L, la quantité d’énergie nécessaire est donc égale à
462 kcal
25 moles d’ATP x 0,33 x 5 kcallL x 11,2 L!mole d’oxygène = 462 kcal.
En comptabilisant l’ensemble des moles de glucose consommées, on

















































































































































































































































































































































































































































































































































































d’une mole de palmitate. De plus, la formation d’une mole de glycérol-3-
phoshate a entraîné la consommation d’une demi-mole de glucose
supplémentaire. Donc la formation d’une mole de tripalmitine entraîne la
consommation de 12,5 moles de glucose. L’équation finale de la
transformation du glucose en tripalmitine peut donc s’écrire comme suit
12,5 moles de glucose => 3 moles de palmitate + I mole de glycérol-3
-phosphate
ou 12,5 moles de glucose => 1 mole de tripalmitine éq. 1
En aérobie, l’oxydation du glucose fournit 38 moles d’ATP par mole de
glucose ingérée. Puisque 25 moles d’ATP sont consommées lors de la
formation du tripalmitine à partir du glucose, 0,66 mole de glucose est
directement oxydée (25/38). Sachant que la masse molaire du glucose est
égale à 180 g et que le potentiel énergétique du glucose est égal à 3,87
kcal/g, ceci correspond à:
0,66 mole de glucose x 180 x 3,87 = 459,8 kcal
D’après l’équation 1, 12,5 moles de glucose sont nécessaires pour former
une mole de tripalmitine soit un investissement énergétique correspondant à
12,5 x 3,87 x 180 = 8707,5 kcal.
Ainsi, l’énergie nécessaire dans la voie de la lipogenèse de novo est donc
égale à : 8707,5 + 459,8 = 9167,3 kcal.
Le produit final de la transformation du glucose, par la voie de la lipogenèse
de novo, correspond à une mole de tripalmitine (C51H9806). Sachant que la
masse molaire du tripalmitine est égale à 806 g et que le potentiel
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énergétique du tripalmitine est égal à 9,45 kcal/g (Elia et Livesey, 1988), une
mole de tripalmitine correspond à
I x 9,45 x 806 = 7616,7 kcal.
Le coût total de la lipogenèse de novo est donc égal à:
(9167,3 - 7616,7) / 9167,3 = 16,9 ¾ de l’énergie apportée si on tient
compte de la quantité de glucose directement oxydée ou de 12,5 % de
l’énergie apportée si on ne prend pas en compte la quantité de glucose
oxydée. Ces valeurs sont inférieures à celles calculées par Flatt (1978) qui
estime à 25 % le coût de la transformation de glucose en lipides. Cependant
comme le rapportent Elia et Livesey (1988), la lipogenèse de novo est une
voie difficile à quantifier par calorimétrie indirecte respiratoire. D’après les
travaux de différents auteurs (Elia et Livesey, 1988), le coût total de la
lipogenèse de novo varie de 12,5 à 32,8 % de l’énergie apportée si on tient
compte de la quantité de glucose directement oxydée et de 9,6 à 69,8 ¾ de
l’énergie apportée si on ne prend pas en compte la quantité de glucose
oxydée. Il faut noter que les différentes équations stoechiométriques
présentées dans l’étude d’Elia et Livesey (1988) rapportent des produits
finaux différents : acide palmitique, tripalmityltriglycéride,
palmitylstéryloleyltriglycéride ou dioleylpaimityltriglycéride. L’équation
stoechiométrique élaborée à partir des différentes réactions de la voie de la
lipogenèse de novo présentées plus haut peut donc s’écrire:
x C5H1205 y 02 > 3 X C16H02 + C3H803 + z 002 + w H20
x C5H1205 + y 02 => C45H9606 + C3H803 + z 002 + w H20
12,5 C6H1205 + 2.5 02 => C51 H9806 ÷ 24 C02 + 26 H20
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si on ne tient pas compte du glucose oxydé, ou bien
13,16 C6H1206 + 12,92 02 => C51 H9806 ÷ 27,96 C02 ÷ 29,96 H20
si on tient compte du glucose oxydé. Le quotient respiration est égal à 2,2 ce
qui n’est pas si surprenant puisque Elia et Livesey (1988) rapportent, à partir
des travaux de différents auteurs, des quotients respiratoires variant de 1,88
à 9,6 et montrent ainsi que différentes équations stoechiométriques peuvent
décrire la conversion du glucose en lipides.
La littérature rapporte des données très variées quand il s’agit
d’estimer les coûts liés à la thermogenèse obligatoire. Ces résultats sont en
partie dus au fait que chaque auteur quantifie différemment les coûts liés à la
thermogenèse en intégrant ou non les coûts liés à la préhension, la
mastication, la déglutition, l’absorption, l’entrée du glucose dans la cellule et
la mise en réserve alimentaire, qu’elle soit de forme glucidique ou lipidique.
Ainsi, Rigaud et Melchior (1992) estiment que les processus digestifs
déclenchés par l’ingestion, ce qui dans leur étude correspond aux sécrétions
exocrines, à la motricité et à l’absorption, interviennent pour moins de 10 ¾
du coût total de la thermogenèse. De plus, certaines études (Acheson , 1993;
Horton et al., 1995; Ravussin et al., 1983) estiment que 50 % à 85 % de la
thermogenèse alimentaire totale peut être expliquée par le coût d’absorption
et de mise en réserve du glucose. De plus, il faut noter que le coût de mise
en réserve varie aussi en fonction des réserves énergétiques au moment du
repas, de la nature des nutriments ingérés mais aussi de la fréquence des
repas dans la journée (Leblanc et al., 1993). D’après les calculs effectués
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plus haut, l’estimation des coûts minimum et maximum de la thermogenèse
obligatoire représente 6 % à 18 % lorsque le glucose est mis en réserve sous
forme de glycogène et entre 17 ¾ et 22 % si tout le glucose ingéré est
transformé en lipides (Tableau 5).
2.1.2. La thermogenèse facultative
Lorsqu’on mesure la dépense énergétique par calorimétrie indirecte
respiratoire à la suite de l’ingestion d’un repas, on constate une augmentation
de la dépense énergétique que l’on nomme thermogenèse alimentaire.
Cependant cette augmentation de la dépense énergétique est plus
importante que celle qu’on trouverait s’il existait seulement la thermogenèse
obligatoire et la différence correspond à la thermogenèse facultative (Laville
et Riou, 1999). En effet, certains éléments ont mis en évidence l’existence de
la thermogenèse facultative. Ainsi, plusieurs études, qui ont étudié la
dépense énergétique post-ingestion, ont cherché à disséquer le phénomène
thermique post-prandial en comparant une ingestion par voie orale avec une
ingestion intra-gastrique (D’Alessio et al., 1988 ; De Jonge et al., 1991;
Diamond et al.,1985, Diamond et Leblanc, 1987; Leblanc et al., 1984). Ces
données ont permis, en bloquant les récepteurs muscariniques et/ou
adrénergiques, d’identifier deux phases dans la dépense énergétique post
prandiale : la phase céphalique et la phase digestive. La phase céphalique se
produit pendant les 50 premières minutes après l’ingestion, et la phase
digestive dure plus de 70 minutes. L’importance de la phase céphalique a été
confirmée par Calles-Escandôn et Robbins (1987) qui ont montré que l’effet
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Tableau 5 : Estimation des coûts minimum et maximum de la thermogenèse
obligatoire, en pourcentage (¾) de l’énergie apportée par l’alimentation, si le
glucose plasmatique est transformé en glycogène ou en lipides.
Coûts minimum Coûts maximum
De la préhension du glucose à la transformation en glycogène
Tableau 3 5,7% 18,3%
De la préhension du glucose à la transformation en lipides
Préhension, mastication, Animaux: 0,3 ¾ 3 ¾
déglutition Homme:? Homme : ?
Digestion ? ?
Fermentation O % 1 ¾
Absorption 0 ¾ 0,9 %
Entrée du glucose




thermique du glucose diminue, si tout de suite après l’ingestion,
l’augmentation initiale de la concentration plasmatique d’insuline est inhibée.
Leblanc et al. (1984) ont observé que la dépense calorique était quatre fois
moins élevée lorsqu’un repas est placé directement dans l’estomac d’un
chien comparativement à l’ingestion normale d’un repas de même contenu
énergétique. De même, De Jonge et al. (1991) rapportent, en utilisant le
même type de protocole que Leblanc et al. (1984), une diminution de 50 %
de la réponse thermique post-ingestion. Cette augmentation représente 10 %
à 15 % de la dépense énergétique des deux premières heures post
prandiales, et semble dépendre de la palatabilité des aliments, c’est à dite de
leurs propriétés organoleptiques qui les rendent plus agréables. Chez les
rongeurs, on observe de la thermogenèse facultative à la suite de l’ingestion
de glucides ou bien de lipides. Chez l’Homme, elle est induite principalement
par l’ingestion de glucides ou lors d’administration intraveineuse de glucose
et d’insuline. C’est surtout en condition de suralimentation en glucides que
cette thermogenèse est stimulée (Jéquier, 1999).
Chez l’animal et surtout chez la plupart des rongeurs, les mécanismes
responsables de cette thermogenèse ont bien été identifiés. Cette
thermogenèse se produit principalement dans le tissu adipeux brun qui se
distingue du tissu adipeux blanc par l’abondance des mitochondries. Chez
l’animal, le tissu adipeux brun est localisé dans les zones inter-scapulaires,
axillaires, péri-rénales et para-aortiques (Rothwell et Stock, 1979) et possède
une innervation sympathique. Rothwell et Stock (1979) ont d’abord suggéré
que la thermogenèse dans le tissu adipeux brun pouvait être importante chez
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l’homme. Il est en effet possible d’observer du tissu adipeux brun chez
l’enfant dans des régions particulières du dos. Ils ont observé une
augmentation de la température de la peau au niveau de la région inter-
scapulaire à la suite de l’ingestion d’un milligramme d’un repas mixte/kg de
poids corporel avec de l’éphédrine, un agent sympathomimétique.
Cependant, Astrup et al. (1984) ont montré par la suite que cette
augmentation de la température de la peau était due à l’éphédrine qui
augmente le flux sanguin cutané. Chez l’homme adulte, la situation reste plus
complexe même s’il a été montré que de nombreuses cellules similaires à
celles du tissu adipeux brun (nombreuses mitochondries) se développent à
l’intérieur du tissu adipeux blanc en réponse à une exposition prolongée aux
catécholamines (Lean et al., 1986 ; Ricquier et al., 1982) ou à la suite d’une
exposition prolongée au froid (Huttunen et al., 1981). Le rôle du système
nerveux sympathique, et plus particulièrement de la noradrénaline, a pu être
mis en évidence dans la thermogenèse facultative puisque celle-ci diminue,
voire s’annule, sous l’effet de bêtabloquants. Cependant, le lieu de cette
production de chaleur reste discuté et notamment le rôle du muscle. Un
défaut de thermogenèse a pu être mis en évidence chez certains individus
obèses. Ce défaut paraît persister après amaigrissement et existe à un stade
très précoce de l’obésité. Il est donc possible qu’un défaut de thermogenèse
puisse être impliqué dans la genèse de l’obésité, même s’il est très peu
probable que ce soit le seul facteur. Jung et al. (1979) ont montré que la
dépense énergétique augmente beaucoup plus chez des sujets normaux que
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chez des sujets obèses ou post-obèses à la suite de l’infusion de
noradrénaline pendant 45 minutes.
Acheson et al. (1983) ont montré une diminution de 30 ¾ de l’effet
thermique pendant une infusion de glucose et d’insuline, lors d’un clamp
hyperglycémique hyperinsulinémique avec blocage du système sympathique.
Cependant, comme il a alors été suggéré que l’insuline pouvait avoir des
propriétés thermogéniques, Christin et al. (1986) ont mesuré la réponse
thermique d’une infusion de glucose/insuline lors d’un clamp
hyperinsulinémique euglycémique et lors d’un clamp hyperinsulinémique
hyperglycémique afin de mesurer les effets de l’insuline et/ou du glucose sur
la thermogenèse. L’effet thermique mesuré pendant la première partie du
protocole reflète l’effet thermique du glucose et de l’insuline, alors que la
seconde partie du protocole reflète la réponse thermique due à
l’augmentation du glucose. Lors d’un second test, les sujets démarrent
l’expérimentation par un clamp hyperinsulinémique hyperglycémique. Dans
ce test, l’effet thermique mesuré pendant la première partie de
l’expérimentation est celui du glucose et de l’insuline alors que pendant la
deuxième partie, la réponse thermique reflète l’augmentation de la
concentration plasmatique d’insuline. Les résultats de ces deux
expérimentations ont montré que 68 % de l’augmentation de la dépense
énergétique est dû à l’augmentation de l’infusion de glucose
indépendamment des modifications de la concentration plasmatique
d’insuline. Par contre, lorsque la concentration plasmatique d’insuline est
augmentée, indépendamment de la concentration de glucose, aucune
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corrélation n’est observée avec la dépense énergétique. Cependant une
corrélation a été observée avec la concentration plasmatique de
noradrénaline, qui explique 56 % de l’augmentation de la dépense
énergétique. Ces études ont montré que la réponse thermique suite à
l’infusion de glucose et d’insuline est essentiellement due à la quantité de
glucose infusée et que l’infusion d’insuline n’a que peu d’effet sur la réponse
thermique, cette dernière étant principalement liée au système nerveux
sympathique. Ces résultats ont été confirmés par d’autres auteurs (Nacht et
al., 1987; Thorne et Wahren, 1989; Zwillich et al., 1981) qui ont montré que le
propanolol n’augmente pas l’effet thermique alimentaire. Cependant, la
nutrition parentérale augmente la dépense énergétique à cause du coût
énergétique de mise en réserve du glucose et de la stimulation sympathique
provoquée par l’insuline sur la dépense énergétique (Jéquier,1986).
Nacht et al. (1987) ont pour leur part étudié la contribution du système
nerveux parasympathique sur la réponse thermique à la suite de l’ingestion
alimentaire. Dans cette étude le métabolisme de repos des sujets est étudié à
quatre reprises, soit 1) une heure et 75 minutes avant et six heures après
l’ingestion d’un repas standard (561 kcal, 53 % de glucides et 30 ¾ de
lipides); 2) 30 minutes avant et six heures et demi après l’ingestion du repas
mais avec infusion de propanolol afin d’observer l’effet du système nerveux
sympathique sur la réponse thermique; 3) 30 minutes avant et six heures
après lingestion du repas mais avec un blocage des récepteurs
muscariniques en infusant de l’atropine; 4) 30 minutes avant et six heures
après lingestion du repas avec infusion d’atropine et de propanolol. Les
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résultats n’ont pas montré d’effet sur la réponse thermique lorsque qu’il y a
blocage avec le propanolol mais ont montré une diminution de 60 % de la
réponse thermique avec blocage des récepteurs muscariniques. L’infusion
conjointe de propanolol et d’atropine a montré également une diminution de
la réponse thermique d’environ 60 %. Ces résultats semblent montrer que le
système nerveux parasympathique doit être intact afin d’obtenir une réponse
thermique à la suite de l’ingestion d’un repas mixte. Deriaz et al. (1989) ont
alors cherché à connaître l’influence du système nerveux parasympathique
avec un clamp hyperinsulinémique euglycémique en infusant du glucose et
de l’insuline et en bloquant les effets du système nerveux parasympathique
avec de l’atropine. La procédure a été répétée mais cette fois avec
stimulation du système nerveux parasympathique grâce à une infusion de
chlorure d’édrophonium. Les effets d’une infusion d’atropine et d’une infusion
de chlorure dédrophonium ont aussi été observés sur le métabolisme de
repos. Le croisement de tous ces résultats a permis de montrer que le
système nerveux parasympathique n’a pas d’effet direct sur la réponse
thermique à la suite de l’ingestion alimentaire. En fait, le blocage
parasympathique avec infusion d’atropine influence indirectement la réponse
thermique en diminuant le taux d’absorption des aliments, leur flux au travers
des différentes voies métaboliques et leur mise en réserve. Ces résultats ont
été confirmés parles études de Schneebergerte al. (1991) et de De Jonge et
Garrel (1997).
Il semble donc que le système nerveux sympathique soit impliqué
surtout lors de la thermogenèse facultative alors que Te système nerveux
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parasympathique influence surtout la thermogenèse obligatoire (De Jonge et
Garrel, 199f). La réponse thermique du système nerveux sympathique peut
être diminuée par blocage des récepteurs f31 (Thorin et al., 1986). Ainsi la
thermogenèse est diminuée lors d’une infusion parentérale de glucose et
d’insuline et qu’il y a blocage des récepteurs f3. Par contre, l’ensemble des
données concernant l’influence du système nerveux sympathique sur la
réponse thermique à la suite de l’ingestion de glucides sont contradictoires
(Tableau 6). La raison de ces différences n’est pas claire mais le contenu en
fructose lors de l’ingestion semble jouer un rôle important pour l’activation du
système nerveux sympathique. En effet, dans l’étude de Tappy et al. (1986),
l’ingestion de 75 g de fructose avec blocage sympathique entraîne une
diminution de la dépense énergétique post-ingestion environ deux fois plus
grande que dans les études qui ont fait ingérer du glucose ou un repas mixte
(Tableau 6). Cependant, l’étude de Aksnes et al. (1994) chez des sujets
tétraplégiques ayant une lésion complète de la moelle épinière au niveau
cervical, et qui ont donc une perte de connexion entre le cerveau et les nerfs
sympathiques périphériques, a montré qu’un système nerveux sympathique
intact n’était pas nécessaire pour observer une réponse thermique normale à
la suite de l’ingestion de 75 g de glucose. Ainsi, en comparant les résultats
avec des sujets non tétraplégiques, et sans qu’il y ait ingestion de fructose
associée à l’ingestion de glucose, Asknes et al. (1994) observent que la
dépense énergétique post-ingestion enregistrée pendant deux heures









































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































tétraplégiques, sans différences significatives.
Le fait que plusieurs études (Seaton et al., 1984, Thorne et
Wahren,1989; Zwillich et al., 1981) observent pendant seulement deux à trois
heures la réponse thermique post-ingestion pourrait expliquer que la dépense
énergétique n’augmente pas (Tableau 6). Dans les études de Schwartz et al.
(1988) et de Welle et Campbell (1983) la réponse thermique post-ingestion
n’est observée que pendant deux à trois heures. Cependant, l’ingestion est
faite sous la forme d’un repas mixte comprenant 55 ¾ à 85 % de glucides et
on observe une diminution de la dépense énergétique (20 à 33 %) lors d’un
blocage sympathique au propanolol. Thorne et Wahren (1989) et Zwillich et
al. (1981) ont choisi de faire ingérer à leurs sujets un repas sous forme
liquide. Il semble en effet, que la façon dont est ingéré le repas joue un rôle
sur la réponse thermique post-ingestion. Dans les études qui ont étudié la
thermogenèse alimentaire avec un mode d’ingestion intraveineux ou intra
gastrique, aucune réponse thermique n’est observée (Acheson et al., 1983;
De Fronzo et al., 1984; De Jonge et Garrel, 1997; Vernet et al., 1987). lI
apparaîtrait donc que la diminution de la dépense énergétique post-ingestion
lors d’un blocage sympathique ne s’observe qu’après ingestion d’un repas
mixte, sous forme solide (avec 30 % à 85 % de glucides), avec une période
d’observation de deux à six heures (Astrup et al., 1989; De Jonge et al.,
1997; Schwartz et al., 1988; Welle et Campbell, 1983; Zed et James , 1986).
La diminution moyenne de la réponse thermique à la suite d’un blocage
sympathique avec une infusion de propanolol est d’environ 22 % (Astrup et
al., 1989; De Jonge et al., 1997; Welle et Campbell, 1983; Zed et James,
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1986). En considérant ces données et le fait que la dépense énergétique
induite par l’alimentation représente 10 à 15 ¾ de la dépense énergétique
quotidienne d’un sujet sédentaire (Rigaud et Melchior, 1992), le système
nerveux sympathique serait responsable d’environ 2 ¾ de la dépense
énergétique quotidienne soit 50 kcal/jour (en assumant une dépense
d’énergie journalière de 2500 kcal/jour).
2.1.3. Le lieu de la thermogenèse facultative:
Comme nous l’avons vu précédemment l’étude du lieu de la
thermogenèse facultative a d’abord été étudié chez les animaux mais teste
sujet à controverse chez les hommes. Astrup et al. (1985) ont étudié la
thermogenèse au niveau du muscle en mesurant la consommation d’oxygène
de l’avant-bras et de la jambe chez l’homme. Ils observent que l’ingestion de
glucides est suivi d’une augmentation biphasique de la thermogenèse
enregistrée au niveau de l’avant-bras. Le premier pic coïncide avec
l’augmentation du glucose consommé alors que le second pic se produit
simultanément avec le pic de la concentration artérielle d’adrénaline. Ces
données suggèrent qu’un effet thermique intervient bien après l’ingestion de
glucose et qui serait donc de nature facultative. Astrup et al. (1989)
constatent que la réponse thermique est également diminuée de 26 ¾ avec
un blocage des récepteurs f3. Ils observent alors que le premier pic de la
réponse thermique est conservé au niveau du muscle mais que le second pic
est significativement diminué. Autrement dit, la thermogenèse facultative
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n’aurait pas entièrement lieu dans le muscle. Selon Astrup et al. (1989),
seulement 60 % de l’effet thermique à la suite de l’ingestion d’un repas riche
en glucides pourrait se faire dans le muscle (Tableau 7), dont 45 % provenant
de la thermogenèse obligatoire et 15 % de la thermogenèse facultative. Ce
qui signifie que 40 ¾ de la réponse thermique se ferait dans d’autres tissus et
environ 10 % de cette réponse serait de nature facultative. D’autres études
(Jensen et aI., 1995; Simonsen et al., 1995) ont calculé que 30 % à 45 ¾ de
la thermogenèse induite pat l’ingestion se produisaient dans les muscles.
L’ingestion d’un repas provoque des effets important au niveau
hémodynamique en augmentant la fréquence cardiaque et la pression
sanguine artérielle (Fagan et al., 1986). Ces effets viennent en partie d’une
réponse réflexe liée à la vasodilatation splanchnique et peuvent être liés au
système nerveux sympathique. Les personnes obèses ou ayant une
surcharge pondérale ont souvent des complications associées, comme
l’hypertension nécessitant un traitement avec bêta-bloquants. Si le blocage
des récepteurs f3 diminue la réponse cardiaque après l’ingestion d’un repas, il
a aussi pour effet de diminuer la thermogenèse facultative et donc pourrait
promouvoir le gain de poids (Astrup et al., 1990 ; Pischon et Sharma, 2001).
2.2. La dépense énergétique post-exercice
Si tout excès de calories ingérées entraîne une augmentation de la








































































































































































































































































































































































































































































plusieurs études (Bahr, 1992; Balon et Welk, 1991; Bielinski et al., 1985;
Broeder et al., 1991; Maehlum et al., 1986; Nichols et al., 1988; Poehlman et
Horton, 1989; Young, 1995) ont montré que l’effet thermique d’un repas est
augmenté si l’ingestion est précédée d’une période d’exercice. Les valeurs
concernant l’augmentation de la dépense énergétique varient beaucoup
selon la puissance et la durée de l’exercice et selon la période d’observation.
Ainsi, dans l’étude de Bielinski et al. (1985), la période d’observation est de
quatre heures et 30 minutes à la suite d’un exercice de trois heures à 50 ¾
du VO2max. Par contre, dans l’étude de Bahr et Sejersted (1991), la période
d’observation est de sept heures à la suite d’un exercice de 80 minutes à 75
% du VO2max. Ces deux études montrent que, comparativement à la
dépense énergétique après une période de repos, la dépense énergétique
post-exercice augmente de 9 % dans l’étude de Bielinski et al. (1985) et de
16 ¾ dans l’étude de Bahr et Sejersted (1991). Une des explications
possibles serait que l’ingestion d’un repas entraînerait une plus faible
augmentation de la thermogenèse facultative chez les sujets effectuant un
exercice avant l’ingestion que ceux qui n’en ont pas fait. Ceci pourrait être dû
au fait que chez les sujets qui ont effectué un exercice et donc qui ont
diminué leurs réserves de glycogène, la grande disponibilité du glucose dans
le repas permettrait de diminuer la dépense énergétique liée à la
thermogenèse facultative.
Il faut noter que si la contribution des glucides et des lipides à la
dépense énergétique, à la suite de l’ingestion d’un repas, varie en fonction de
l’exercice préalablement effectué, l’oxydation des protéines reste relativement
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constante (environ 5 %) dans l’ensemble des études et représente 10 % à 15
% de la dépense énergétique totale.
3. Oxydation des glucides
3.1 Au repos, sans exercice
3.1.1. Oxydation des glucides totaux
Dans cette partie, la revue de la littérature concernant l’oxydation des
glucides totaux, lorsque les sujets restent au repos pendant toute la période
d’observation, est faite de façon non exhaustive à cause du trop grand
nombre d’études réalisées. Cependant, les résultats de l’ensemble des
études faisant consensus, seulement deux études (Garlick et al., 1987;
Proserpi et al., 1997) ont été choisies afin d’illustrer ces résultats. De plus, il a
plutôt été défini, par choix et par intérêt, de développer la partie traitant de
l’oxydation du glucose exogène lorsque les sujets sont restés au repos
pendant toute la période d’observation. Le même choix de traitement a été
fait lorsque les sujets effectuent un exercice avant l’ingestion (voit section
3.2.1
.).
Dans un premier temps, les études portant sur la contribution des
différents substrats à la dépense énergétique, à la suite de l’ingestion d’un
repas plus ou moins riche en glucides, ont été réalisées sur des sujets au
repos (Garlick et al., 1987; Proserpi et al., 1997). Si, en premier lieu, la
plupart des études ont tenté de quantifier l’oxydation des lipides dans la
perspective d’un meilleur contrôle du poids corporel, ces études ont aussi
calculé l’oxydation des glucides totaux, au repos et suite à l’ingestion d’un
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repas plus ou moins riche en glucides. Garlick et al. (198f) ont calculé
l’oxydation des différents substrats chez quatre hommes et deux femmes, au
repos, en situation de jeûne pendant quatre heures puis, pendant les quatre
heures suivantes, après avoir ingéré un repas mixte. Le repas, consommé en
une seule fois, fournit 3135 kcal et contient 456 g de glucides (soit 55 ¾ du
contenu du repas). Les résultats montrent, quand les sujets sont à jeun, que
l’oxydation des glucides représente 27 ¾ de la dépense énergétique et que
l’oxydation des lipides contribue pour 61 ¾. Lorsque les sujets ingèrent le
repas, l’oxydation des glucides augmente de 167 ¾ par rapport à la situation
à jeun et l’oxydation des lipides diminue de 65 ¾ par rapport à la situation à
jeun. La contribution des glucides à la fourniture d’énergie représente alors
63 ¾ de la dépense énergétique et celle des lipides est égale à 19 %. Ainsi,
l’ingestion d’un repas contenant 55 ¾ de glucides et 32 % de lipides
augmente la contribution des glucides à la dépense énergétique. D’autres
études ont alors étudié l’effet d’un repas riche en glucides comparativement à
un repas riche en lipides et l’effet sur l’oxydation des différents substrats.
Ainsi, Proserpi et al. (1997) ont calculé l’oxydation des glucides totaux auprès
de 11 sujets, pendant deux journées consécutives de 24 heures. Les sujets
ingéraient soit un repas de 3000 kcal/jour contenant 66 ¾ de glucides, soit un
repas de 4000 kcal/jour contenant 62 ¾ de lipides. Chez les sujets qui ont
ingéré un repas riche en glucides, l’oxydation des glucides totaux, exprimée
en pourcentage de la dépense énergétique, passe de 49 % pendant les
premières 24 heures à 68 ¾ pendant les 24 heures suivantes. L’ingestion
d’une grande quantité de glucides au repos semble donc promouvoir leur
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oxydation. Chez les sujets qui ont ingéré un repas riche en lipides, loxydation
des glucides totaux, exprimée en pourcentage de l’énergie ingérée, est de 21
¾ pendant les premières 24 heures et augmente également à 32 ¾ pendant
les 24 heures suivantes. Autrement dit, même si le repas ingéré est riche en
lipides, l’oxydation des glucides totaux n’est pas arrêtée et peut même, toute
proportion gardée, augmenter. Cependant, la quantité de glucides totaux
oxydée est plus faible qu’à la suite de l’ingestion d’un repas riche en glucides.
La capacité de quantifier l’oxydation des glucides totaux grâce à la
calorimétrie indirecte respiratoire ne permet cependant pas de quantifier
précisément la quantité de glucose oxydée provenant strictement du repas.
De nouvelles techniques utilisant les isotopes ont permis de mieux définit la
contribution du glucose exogène, c’est à dite le glucose provenant du repas,
et celle du glucose endogène à la dépense énergétique totale.
3.1.2. Oxydation des glucides exogènes
Plusieurs études portant sur l’oxydation des glucides exogènes au
repos ont été menées au moyen du marquage avec le 130 ou le 14C (Tableau
8). Le 13C, un isotope stable et donc inoffensif, est régulièrement utilisé
depuis les années 80’ afin d’étudier l’oxydation des glucides exogènes
ingérés au repos (Tableau 8) ou à l’exercice (des dizaines d’études). Le
principe de base est relativement simple; il s’agit d’ingérer des substrats
(glucides simples ou complexes, lipides, acides aminés, etc) enrichis





















































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































contenu dans le C02 expiré (voir Péronnet et aI. 1990 pour les détails
méthodologiques).
Au repos, Mosora et al. (1981) ont observé que le taux d’oxydation du
glucose exogène augmente avec la quantité ingérée. Ainsi, pour des
quantités ingérées de 33, 66 et 100 g, les taux d’oxydation sont
respectivement de 0,035, 0,050 et 0,074 g/min. La compilation des résultats
de toutes les études citées dans le tableau 8 confirme le fait que le taux
d’oxydation du glucose exogène augmente avec la quantité ingérée mais
semble plafonner aux environs de 200 mg/min (r = 0,624) (Figure 6).
Il apparaîtrait donc qu’une disponibilité accrue du glucose exogène
favoriserait son oxydation. Or, dans toutes les études, à l’exception de celle
d’Acheson et al. (1985) et de Sonko et al. (1993), la quantité de glucose
exogène ingérée ne dépasse pas 100 g et la quantité de glucose exogène qui
est oxydée est faible (1 à 37 g lors d’une période d’observation de 30 minutes
à huit heures) (Tableau 8). De plus, dans toutes les études sauf quatre
(Burelle et aI., 1999; Korach et al., 2002; Leese et al., 1996 ; Schneiter et al.,
1995), on assume que le facteur de recouvrement à la bouche du 13C02
produit dans les tissus est égal à 100 % ce qui, par conséquent, peut sous
estimer l’oxydation du glucose exogène. Il faut noter que, selon les études, le
facteur de recouvrement à la bouche du 13002 utilisé varie de 51 à 100 ¾
(Leese et al., 1996 ; Robertson et al., 2002; Schneiter et al., 1995 ; Trimmer
et al., 2001).
Féry et al. (1998) ont calculé l’oxydation du glucose total et du glucose
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glucose était ingéré, selon le groupe, après une période de jeûne pouvant
aller de 14 heures à 110 heures. Les résultats montrent que, pendant une
période d’observation de cinq heures, 20 g sur 75 g ingérés sont oxydés chez
les sujets qui ont jeûné pendant 14 heures, l’oxydation du glucose total étant
égale à 45 g. Chez les sujets qui ont jeûné pendant 110 heures et avant
l’ingestion, 11 g sur 74 g ingérés sont oxydés, l’oxydation du glucose total
étant égale environ à 13 g. Ces données montrent toutefois que si l’oxydation
augmente avec la quantité ingérée, celle-ci est dépendante des réserves
préalables de glycogène. Avec de faibles réserves de glycogène, et
comparativement à 14 heures de jeûne, l’oxydation du glucose total diminue
de 72 % après quatre jours de jeûne et l’oxydation du glucose exogène
diminue de 46 ¾. lI est donc possible que la diminution de l’oxydation du
glucose exogène, à la suite de l’ingestion d’une grande quantité de glucides,
favorise la conversion de glucose en glycogène, permettant ainsi de refaire
des réserves de glycogène.
Acheson et al. (1985) et Sonko et al. (1993) sont les seuls auteurs a
avoir étudié le devenir métabolique d’une grande quantité de glucides au
repos en utilisant le marquage au 13C. Dans l’étude d’Acheson et al. (1985),
environ 500 g de maltodextrine enrichi en 13C étaient ingérés en trois repas
pendant une période de cinq heures. Dans cette étude la quantité de glucose
exogène oxydée représente 26, 36 et 31 % de la quantité ingérée chez les
sujets nourris pendant les trois à six jours précédant les repas avec une diète
pauvre (14 % ) ou riche (80 %) ou mixte (61 %) en glucides, respectivement.
Dans l’étude de Sonko et al. (1993), environ 840 g d’amidon (757 g de
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glucose) étaient ingérés en dix repas pendant une période de cinq heures par
sept sujets. Les repas étaient précédés d’une période de jeûne de 22 heures.
La quantité de glucose exogène oxydée représente 22 ¾ de la quantité
ingérée mais l’absence d’un autre groupe nourris avec une diète plus pauvre
en glucides ne permet pas de tiret d’autres conclusions.
En résumé, la quantité de glucose exogène oxydée, lorsque 100 g de
glucose sont ingérés, varie donc beaucoup d’une étude à l’autre
essentiellement à cause des différentes durées d’observation. Cependant, les
quelques études portant sur l’ingestion d’une grande quantité de glucose
ingérée, montrent que l’oxydation du glucose exogène semble augmenter
avec la quantité de glucose ingérée jusqu’à un plafonnement de 200 mg/min.
3.1.3. Oxydation des glucides endogènes
Les études combinant la calorimétrie indirecte respiratoire et le
marquage au 13C du glucose ingéré permet d’évaluer la quantité de glucose
endogène qui est oxydée (taux d’oxydation des glucides totaux — taux
d’oxydation du glucose exogène (Tableau 9).
Plusieurs études (Ebiner et al., 1979; Jandrain et al., 1984; Korach et
al., 2002; Leese et al., 1996; Mosora et al., 1981; Normand et al., 1992;
Ravussin et al., 1980; Robertson et al., 2002;) où les sujets ingèrent 100 g ou
moins de 13C-glucose rapportent l’oxydation du glucose exogène en même
temps que l’oxydation du glucose endogène. L’oxydation du glucose
endogène représente 18 à 117 mg/min. Il faut noter que certaines études
(Ebiner et al., 1979; Jandrain et al., 1984; Mosora et aI., 1981; Normand et
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Tableau 9: Oxydation du 13C ou 14C-glucose exogène (exo) et du glucose
endogène (endo) au repos (1: Maïs, glucose, sucrose, respectivement; k2 =
facteur de recouvrement).
Ingestion
exprimée en k2 Exo Endo Endo enAuteurs
valeur de mg/min
glucose (g)
500 1 180 69 82,1Acheson et al.
(1985)
Ebineretal. 100 1 29 54 112,5
(1979)
Féry et al. 75 0,71 20 25 83,7
(1998) 75 0,71 11 2 5,3
Jandrainetal. 100 1 11 21 116,7
(1984)
Korachetal. 95 0,54 24 12 50,0
(2002)
Krzentowskiet 100 1 36 25 59,5
al. (1982) 22
Leese et al. 62 1 0,63 33 23 95,8
(1996) 62 33 18 75,0
62 36 15 62,5
Mosora et al. 33 1 15 27 64,3
(1981) 66 21 17 40,5
100 31 11 26,2
Normand et al. 76 1 28 20 55,6
(1992) 76 24 27 75,0
76 27 23 63,9
Ravussinetal. 100 1 29 54 112,5
(1980)
Robertsonet 21 1 10 11 18,3
al. (2002)
Sonkoetal. 757 1 161 33 34,4
(1993)
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al., 1992; Ravussin et al., 1980; Robertson et al., 2002;) calculent l’oxydation
du glucose exogène avec un facteur de recouvrement égal à 1. En
considérant faussement qu’il n’y e aucune perte de marqueur (recouvrement
à 100%), leurs résultats peuvent sous-estimer l’oxydation du glucose
exogène et de ce fait, surestimer l’oxydation du glucose endogène. Ainsi, en
prenant en compte les études qui prennent un facteur de recouvrement
inférieur à I et pour une quantité de glucose ingéré égale ou inférieure à 100
g (Korach et al., 2002; Leese et al., 1996), l’oxydation du glucose endogène
représente 50 à 96 mg/min.
Dans l’étude de Féry et al. (1998), les sujets ingèrent 75 g de glucose
marqué au C et le facteur de recouvrement a été calculé pour chaque sujet
et dans chaque situation : le même facteur de recouvrement e été trouvé (71
%) que les sujets jeûnent pendant 14 heures ou 110 heures, avant d’ingérer
le glucose. Dans cette étude, la quantité de glucose ingérée est égale à 75 g
et on observe que les sujets qui ont jeûné 14 heures avant l’ingestion oxydent
84 mg de glucose endogène/min alors que ceux qui ont jeûné 110 heures en
oxydent 5 mg!min, l’intérêt pour ce groupe étant de refaire ses réserves de
glycogène.
Dans les études où les sujets ingèrent une grande quantité de glucose
(Acheson et al., 1985, Sonko et al., 1993), l’oxydation du glucose endogène
représente 32 et 82 mg/min. Cette dïminution de l’oxydation du glucose
endogène est due à la grande disponibilité de glucose exogène.
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3.1.4. Synthèse de glycogène et glycogénolyse
La quantité de glucose exogène qui est convertie en glycogène est
estimée par différence entre la quantité totale de glucose fournie par le repas
et la quantité de glucose exogène oxydée, en prenant en compte s’il y a lieu,
la quantité de glucose transformée en lipides. De plus, pour faire ces calculs,
on assume que tout le glucose fournit par le repas est absorbé. Bien qu’il
n’existe pas de données expérimentales concernant le taux d’absorption
d’une grande quantité de glucides, Acheson et al. (1982) estiment qu’il est
raisonnable d’assumer que le glucose fournit à partir de 479 g de glucides est
entièrement absorbé après une période de cinq heures.
Plusieurs études montrent qu’au repos, après ‘ingestion de glucides, il
y a à la fois une synthèse et une utilisation du glycogène (Acheson et al.,
1985; Ebiner et al., 1979; Féry et al., 1998 ; Jandrain et al., 1984; Morosa et
al., 1976, 1981; Normand et al., 1992; Pallikarakis et al., 1991; Ravussin et
al., 1980; Robertson et al., 2002; Tableau 10). Ceci est également vrai dans
les études qui ont utilisées du 13C et la calorimétrie indirecte respiratoire lors
de l’ingestion de glucides après réalisation d’un exercice (Krzentowski et al.,
1982; Schneiter et al., 1995; Tableau 10). Dans l’étude de Krzentowski et al.
(1982), par exemple, la balance des réserves de glycogène mesurée au
repos augmente en fonction de la quantité ingérée. Ainsi, la synthèse du
glycogène augmente de 17 ¾ pendant que l’oxydation du glucose endogène
diminue de 14 ¾. Ces résultats ont été obtenus pendant une période



































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































immédiatement après avoir effectué un exercice et comparativement à une
période de repos. Dans l’étude de Acheson et al. (1985), pendant une
période d’observation de 14 heures et suite à l’ingestion d’environ 500 g de
glucides marqués au C, 260 g de glucose ont été oxydés et 242 g ont été
mis en réserve sous forme de glycogène (502-260 = 242 g) alors que dans le
même temps, 81 g de glucose endogène étaient oxydés. Dans une étude
plus récente de Schneiter et al. (1995), 168 g de glucides marqués au 13C ont
été ingérés après 45 minutes d’exercice de puissance modérée. Pendant les
huit heures d’observation post-prandiale, 74 g de glucides exogènes ont été
oxydés (soit 44 ¾ de la quantité ingérée) et 91 g de glycogène ont été
synthétisés pendant que 52 g de glucose endogène étaient oxydés (balance
de la réserve en glycogène + 42 g).
Le devenir métabolique du glucose contenu dans un repas, à la suite
d’une période de repos, permet donc de montrer que l’oxydation des glucides
alimentaires est stimulée par la quantité de glucides ingérée. De plus, le
glucose ingéré sous forme d’amidon est mis en réserve sous forme de
glycogène sans doute dans les muscles et le foie, sans inhiber l’oxydation du
glucose endogène, alors même que le sujet est resté au repos. Or, la
capacité d’assimilation du glucose par le muscle pourrait dépendre de son
contenu en glycogène qui est lui-même dépendant du niveau de déplétion du
muscle, Il apparaît donc nécessaire d’étudier l’effet de l’exercice sur
l’oxydation du glucose total, exogène et endogène, ainsi que sur la synthèse
de glycogène et la glycogénolyse.
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3.2. Après une période d’exercice
3.2.1. Oxydation des glucides totaux
Certaines études ont comparé l’oxydation des glucides totaux après
une période d’exercice avec l’oxydation des glucides totaux après une
période de repos (Tableau 11). Ainsi, Thompson et al. (1998) ont comparé
l’oxydation des différents substrats, chez des femmes, pendant un exercice
de puissance faible (90 minutes à 33 ¾ du VO2max) ou de puissance
modérée (45 minutes à 66 ¾ du VO2max). De plus, l’oxydation des substrats
énergétiques a aussi été calculée lots des deux heures qui suivaient la
période d’exercice, laquelle précède l’ingestion du repas. L’oxydation des
substrats est également calculée pendant les quatre heures et demi qui
suivent l’ingestion du repas contenant 66 ¾ de glucides pour une quantité
d’énergie ingérée égale à 4020 kcal. En comparant la situation pré-ingestion
et post-ingestion, Thompson et al. (1998) observent que la contribution des
glucides à la dépense énergétique représente 54 % avant l’ingestion du
repas et augmente à 74 % après l’ingestion du repas. Il faut noter que les
auteurs n’observent aucune différence significative en comparant le groupe
qui a effectué un exercice de puissance faible avec celui qui a effectué un
exercice de puissance modérée. Cependant, dans cette étude, il n’existe pas
réellement de comparaison avec une situation contrôle puisque la situation,
dite de repos, fait suite à la période d’exercice. Dans l’étude de Broeder et al.
(1991), des sujets ingèrent un repas de 720 kcal contenant 52 ¾ de glucides
immédiatement après une période de repos ou un exercice de puissance


































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































et pour une dépense énergétique égale à l’énergie ingérée.
Malheureusement, seule l’oxydation des lipides est rapportée pendant les
180 minutes d’observation qui suivent l’ingestion et comparée à celle des
sujets qui sont restés au repos. Dans l’étude de Treuth et al. (1996),
l’oxydation des glucides totaux est présentée suite à l’ingestion de 1775 kcal
(avec 70 % de glucides) précédée d’un exercice de puissance faible (50 % du
VQ2max, 60 minutes) ou précédée d’un exercice de puissance élevée (100 %
du VO2max, pendant 60 minutes, exercice de deux minutes intercalé de
période de repos de deux minutes). Cette étude, menée auprès de huit
femmes, cherche à définir les effets de la puissance d’exercice sur l’oxydation
des substrats pendant une période de 24 heures. Les résultats montrent que
la quantité de glucose oxydée est la même à la suite d’un exercice de
puissance élevée qu’à la suite d’un exercice de puissance modérée.
L’oxydation des glucides totaux représente 42 ¾ de la dépense énergétique
si les sujets ont effectué un exercice de puissance faible et 47 ¾ de la
dépense énergétique si les sujets ont effectué un exercice de puissance
élevée. Phelain et al. (1997) ont comparé l’oxydation des différents substrats
chez huit femmes qui sont restées au repos, ou qui ont effectué un exercice à
50 % du VO2max (500 kcal) ou à 75 % du VO2max (500 kcal).
Malheureusement, aucune de ces conditions expérimentales ne fait suite à
l’ingestion d’un repas riche en glucides. Les résultats montrent cependant
que l’oxydation des glucides totaux représente 40 ¾ de la dépense
énergétique quand les sujets sont restés au repos, 45 % quand les sujets ont
effectué un exercice à 50 % du VO2max et 59 % quand les sujets ont effectué
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un exercice à 75 % du VO2max. En conclusion, en période post-exercice et
sans l’ingestion d’un repas, la contribution des glucides totaux à la dépense
énergétique augmente avec la puissance de l’exercice (Phelain et al., 1997).
Hofton et al. (1998) montrent effectivement que l’oxydation des glucides
totaux est plus grande après une période d’exercice que de repos, sans qu’il
y ait eu ingestion de glucides. A la suite d’une période de repos ou d’exercice,
Horton et al. (1998) observent également que les femmes tendent à oxyder
moins de glucides totaux que les hommes (Tableau 11), mais que la
contribution des glucides à la dépense énergétique n’est pas
significativement différente entre les sexes. Il faut noter que dans l’étude de
Horton et al. (1998), les sujets effectuent ou non un exercice et aucun repas
n’est ingéré pendant les quatre heures d’expérimentation. Cependant, les
repas sont standardisés pendant les trois jours qui précèdent la journée
d’expérimentation. L’étude de la diète montre que les femmes ingèrent en
moyenne 922 kcal!jour de moins que les hommes dont 55 % sont sous la
forme de glucides. Ceci pourrait expliquer le fait que les femmes oxydent
moins de glucides totaux, après une période de repos ou d’exercice, puisque
moins d’énergie a été ingérée et donc moins de glucides.
Dans l’étude de Bielinski et al. (1985), dix hommes qui sont restés au
repos ingèrent environ 1300 kcal (contenant 55 ¾ de glucides, soit 177 g) et
l’oxydation des glucides totaux est calculée pendant les quatre heures et
demi d’observation. Le lendemain, ces mêmes sujets effectuent un exercice
pendant trois heures à 50 % du VO2max avant d’ingérer une nouvelle fois le
même repas que dans la condition de repos. Les résultats montrent que
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l’oxydation des glucides totaux représente 54 % de la dépense énergétique
quand les sujets sont restés au repos et 35 % quand les sujets ont effectué
un exercice. Il semble donc qu’après l’ingestion d’un repas, la contribution
des glucides totaux à la dépense énergétique diminue avec l’exercice
(Bielinski et al., 1985). Par contre, lorsque la quantité de glucides ingérés est
moins grande les résultats, sans l’ingestion d’un repas, diffèrent. Ainsi,
Krzentowski et al. (1982) ont également calculé, pendant une période de sept
heures, l’oxydation des glucides totaux chez dix hommes qui sont restés au
repos ou qui ont effectué trois heures d’exercice à 50 % du VO2max, avant
d’ingérer 100 g de glucose. Quand les sujets testent au repos, l’oxydation des
glucides totaux représentent 38 % de la dépense énergétique alors qu’elle
représente 55 % de la dépense énergétique quand les sujets effectuent un
exercice.
3.2.2. Oxydation des glucides exogènes
Deux études seulement se sont penchées sur l’effet d’une période
préalable d’exercice sur l’oxydation des glucides exogènes (Krzentowski et
al., 1982; Schneiter et al., 1995). Dans l’étude de Krzentowski et al. (1982),
les sujets ont ingéré 100 g de glucose marqué au C après une période de
repos de trois heures ou suite à une période d’exercice de puissance faible
de même durée (50 % VO2max). Pendant la période d’observation post
prandial de sept heures, la quantité de glucose exogène est de 40 ¾
supérieure chez les sujets qui sont restés au repos (36 g) par rapport à ceux
qui ont effectué un exercice (25 g). Il est toutefois possible que ces chiffres
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soient légèrement sous-estimés étant donné quaucune correction na été
apportée pour la récupération incomplète de 13C02 dans les gaz expiré. En
fait, une partie du 13002 peut être retenue ou piégée dans le réservoir
carbonate/bicarbonate et une partie peut être perdue dans le cycle de Krebs.
Comme cela sera discuté (voir chapitre 3, section 1 .3.), ce problème
méthodologique pourrait sous-estimer de 10 à 40 ¾ l’oxydation du glucose
exogène (Clugston et Garlick, 1983; Hoerr et al., 1989; Yang et al., 1983).
Dans l’étude de Schneiter et al (1995), les sujets ont ingéré un repas
mixte (15 kcal/kg) après avoir réalisé un exercice de 45 minutes sur tapis
roulant (cinq km/h, avec une pente de 10 ¾). La composition précise du
repas n’est pas indiquée mais contient 20 g de 13C-glucose dans les 168 g de
glucides ingérés. Après une période d’observation de huit heures, 74 g de
glucose exogène ont été oxydés soit 44 ¾ de ce qui a été ingéré. Cependant,
dans cette étude aucune situation contrôle (ingestion de glucides après un
période de repos) n’existe. De plus, il n’est pas certain que le glucose marqué
au C suive strictement la même voie métabolique que le mélange de
glucides fourni par le repas. En effet, dans l’étude de Schneiter et al. (1995),
les sujets ont ingéré de l’amidon non marqué au 13C, donc faiblement enrichi
en 13C, qui a été mélangé avec une petite quantité (20 g) de sirop de glucose
enrichi au ‘3C. Avec ce procédé, il est difficile de dire que tout le repas est
uniformément marqué en 130 et donc d’établir que le 13002 récupéré à la
bouche est bien le reflet de l’oxydation de tout le glucose ingéré. En fait, de
par sa structure complexe et sa grande taille, il est impossible de marquer
uniformément les molécules d’amidon de façon artificielle ou en le
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mélangeant à une petite quantité de glucose ou d’amidon marqué (spiking).
Ces molécules ont des structures tri-dimensionnefles très complexes et
variables, qui dépendent à la fois de la source et des méthodes utilisées pour
traiter la plante amylacée et de la préparation de la nourriture à ingérer. Ainsi,
la durée et le mode de cuisson affectent la structure de la molécule (Duprat et
al., 1980). Par conséquent, le traceur (l’amidon marqué) suit exactement le
parcours métabolique du tracé (amidon non marqué) seulement s’il est
identique en terme de pourcentage amylose/amylopectine, de taille et de
structure de l’amylose et de l’amylopectine, et s’ils ont été traités et préparés
de la même manière. Si tel n’est pas le cas, il est fort possible que le glucose,
dans les molécules marquées, soit plus ou moins rapidement accessible aux
enzymes digestives avec, en conséquence, une surestimation ou une sous-
estimation de l’oxydation de l’amidon non marqué. Cette erreur technique a
clairement été exposée dans les résultats de Hawley et al. (1991). Dans cette
étude, l’oxydation de 180 g d’amidon a été mesurée pendant 90 minutes
d’exercice à 70 % du VO2max sur une bicyclette ergométrique. L’amidon
ingéré en suspension dans l’eau contenait 76 ¾ d’amylopectine et 24 ¾
d’amylose mais était marqué avec de l’amylose artificiellement enrichie de
C. L’oxydation du glucose fourni par l’amidon, calculée à partir de la
quantité de 14C02 produit à la bouche, a atteint une valeur maximale de 1,8
g/min comparativement à 0,9 g/min pour une quantité isocalorique de
polymères de glucose. Des études utilisant du glucose naturellement ou
artificiellement enrichi de 13C et menées dans différents laboratoires indiquent
que le niveau maximal d’oxydation du glucose pendant un exercice prolongé
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à puissance élevée semble atteindre un plateau vers I g/min. (voir
Jeukendrup et Jentjens, 2000; Péronnet et al., 1992a, 1992b, 1994 pour une
revue). L’oxydation rapportée par Hawley et al. (1991) qui est beaucoup plus
élevée, est probablement due à une digestion plus rapide de l’amidon
marqué par rapport à l’amidon non marqué, et à l’absorption et l’oxydation
plus importante du “4C glucose provenant du traceur. D’ailleurs, Hawley et al.
(1 992) ont noté, par la suite, que l’enrichissement du glucose plasmatique se
fait beaucoup plus rapidement après l’ingestion de l’amidon marqué,
comparativement à des polymères de glucose marqués ou à du glucose
marqué. Hawley et al. (1992) ont alors reconnu que les valeurs rapportées
pour l’oxydation de l’amidon sont probablement surestimées (voir Péronnet et
al., 1992c, Lettre à l’éditeur).
Ainsi, pour éviter les problèmes inhérents à la technique de traçage,
les pâtes alimentaires utilisées dans nos différentes études ont été marquées
en utilisant des grains de blé dur qui ont poussé dans une atmosphère riche
en 13002. Cette technique permet de marquer uniformément tous les
constituants organiques de la plante, y compris l’amidon (Chagvardieff et al.,
1994) et l’on peut ainsi assumer que te devenir métabolique du traceur
(amidon marqué) est le même que celui de l’amidon non marqué.
3.2.3. Oxydation des glucides endogènes
Dans l’étude de Krzentowski et al. (1982), l’oxydation du glucose
endogène diminue d’environ 14 % lorsque les sujets réalisent un exercice
pendant trois heures (50 ¾ VO2max) suivi de l’ingestion de 100 g de glucose
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marqué au 13C par rapport aux sujets qui sont restés au repos. L’oxydation du
glucose endogène à la suite d’un exercice représente environ 22 mg/min
alors qu’il représente 25 mg/min lorsque les sujets sont restés au repos. Dans
l’étude de Schneiter et al. (1995), les sujets ont ingéré une plus grande
quantité de glucose (168 g) sous la forme d’un repas mixte, et ce après avoir
réalisé un exercice de 45 minutes sur tapis roulant (cinq km/h, avec une
pente de 10 ¾). L’oxydation du glucose endogène représente environ 108
mg/min. Cependant, comme cela a déjà été précisé dans le paragraphe
précédent l’ajout d’une petite quantité de 13C-glucides à une quantité
d’amidon non marqué est un procédé qui ne permet pas d’affirmer que le
13C02 récupéré à la bouche est bien le reflet de l’oxydation de tout le glucose
ingéré.
3.2.4. Synthèse de glycogène et glycogénolyse
L’étude de Schneiter et al. (1995) montre que, pendant que 44 ¾ du
glucose ingéré est oxydé, 52 g de glucose endogène sont oxydés et que,
dans le même temps, 91 g de glycogène sont synthétisés chez des sujets à
jeun qui ont effectué un exercice puis qui ont ingéré 168 g de glucides. Ces
données peuvent être comparées à l’autre condition expérimentale de
l’étude, soit l’ingestion du repas avant la période d’exercice. Dans cette
situation, et contrairement à l’autre, les sujets ne sont pas à jeun lorsqu’ils
effectuent leur exercice, ce qui ne permet pas d’avoir de situation contrôle.
Les résultats montrent que si les sujets ingèrent le repas avant l’exercice, 77
¾ du glucose ingéré est oxydé, 36 g de glucose endogène sont oxydés et
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que dans le même temps, 48 g de glycogène sont synthétisés. En conclusion,
le fait de réaliser l’exercice à jeun, avant d’ingérer le repas, tend à promouvoir
l’oxydation du glucose endogène et la synthèse de glycogène. Dans l’étude
de Krzentowski et al. (1982), la synthèse de glycogène représente 64 g lors
de la situation contrôle (sans exercice) et 75 g lorsque l’ingestion du repas est
précédée d’un exercice. En fait, l’ingestion de glucides, immédiatement après
l’exercice, favorise la mise en réserve de glycogène dans le muscle et dans Te
foie en raison d’une activité accrue des transporteurs de glucose et de la
glycogène synthase D (voir Goodyear, 1992 et lvy, 1992 pour une revue).
Cette synthèse rapide du glycogène musculaire se produit surtout dans les
muscles déplétés en glycogène et est biphasique (Ivy, 1992). La phase
initiale de resynthèse ne requiert pas la présence d’insuline alors que la
seconde phase de resynthèse est dépendante de l’insuline. Sans ingestion
de glucides, la resynthèse de glycogène est 10 % à 30 ¾ fois plus rapide
dans cette phase que dans la phase initiale de resynthèse (Price et al., 1994).
Par contre, si des glucides sont ingérés immédiatement après l’exercice, la
synthèse de glycogène est plus lente mais se poursuit pendant encore
quelques jours si l’activité physique est réduite et que des glucides sont
ingérés pendant cette période (lvy, 1992).
3.2.5. Proglycogène et macroglycogène
Les résultats des études de Acheson et al. (1985), Ebiner et al. (1979),
Jandrain et al. (1984), Krzentowski et al. (1982), Mosora et al. (1976, 1981),
Normand et al. (1992), Pallikarakis et al. (1991) et Ravussin et al. (1980)
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suggèrent que les dynamiques de mise en réserve et d’utilisation du
glycogène in vivo, chez l’homme, ne sont pas simples. En fait, la dégradation
et la synthèse de glycogène sont présentes en même temps, et de grandes
quantités de <(nouveau» glycogène sont mises en réserve tandis que des
quantités de «vieux» glycogène sont dégradées pendant les heures qui
suivent l’ingesfion de glucides. Ces phénomènes simultanés suggèrent que la
dégradation et la synthèse du glycogène sont compartimentés durant la
période post-prandiate (Adamo et al., 1998). Cette compartimentation semble
être présente à l’intérieur de la cellule (e.g. fibre musculaire, hépatocyte),
dans un tissu (hépatocytes périportaux vs périveineux) ou dans l’organisme
(e.g. muscle vs foie). Dans les années 90’, plusieurs études (Alonso et al.,
1995; Lomako et al., 1993) ont en effet identifié deux formes métaboliques
distinctes de glycogène: le proglycogène et le macroglycogène. Par ailleurs,
ces deux formes de glycogène répondent différemment lorsque le glycogène
est dégradé ou synthétisé (Shearer et Graham, 2002). La régulation du
glycogène n’est donc pas uniquement dépendante de la régulation
enzymatique mais aussi d’autres facteurs comme le lieu de la synthèse etlou
de l’oxydation et la forme du glycogène synthétisé et/ou oxydé (Shearer et
Graham, 2002). En effet, le proglycogène a une masse moléculaire faible et
constituerait une étape intermédiaire à la formation du glycogène (Alonso et
al., 1995). La proportion de proglycogène et de macroglycogène varie
beaucoup en fonction du lieu où on les retrouve. Le proglycogène se retrouve
majoritairement dans les muscles (50 ¾) et le coeur (15 %), ce qui permettrait
de mettre en réserve plus de glycogène total, notamment s’il peut être
$0
transformé en macroglycogène (Alonso et aI., 1995). En fait, l’ensemble des
études (voir Shearer et Graham, 2002 pour une revue) montre que le
proglycogène est la forme la plus dynamique du glycogène pouvant être
facilement synthétisé et dégradé. Le macroglycogène semble être plus
résistant à la mobilisation et ne peut être synthétisé que si du proglycogène
est présent.
L’étude du devenir métabolique des glucides alimentaires, après une
période de repos ou d’exercice, montre donc non seulement la capacité du
glucose à être oxydé, et cela même si la quantité ingérée augmente, mais
également sa capacité de mise en réserve sous forme de glycogène avec,
éventuellement, le maintien de la glycogénolyse. Dans l’hypothèse où la
quantité de glucides ingérée serait vraiment excessive, et advenant que la
capacité de mise en réserve du glucose sous forme de glycogène dans le foie
et les muscles soit maximale, par exemple si le sujet reste au repos, la seule
alternative du corps est la mise en réserve du glucose sous forme de lipides.
4. Oxydation des lipides ou lipogenèse
4.1. Au repos
4.1.1. Diète riche en lipides et diète mixte
Plusieurs études supportent l’hypothèse selon laquelle l’accumulation
de graisses et le développement de l’obésité sont plus étroitement reliés à
l’ingestion de graisses qu’à l’ingestion de glucides en excès des besoins
énergétiques (Bennett et al., 1992; Dreon et al., 1988; Flatt, 1987a, 1987b,
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1993, 1995; Goldman et al., 1975; Hill et al., 1992, 1993; Horton et al., 1995;
Jéquier, 1992; Kendall et al., 1991; Lissner et al., 1987; Oscai et al., 1984;
Proserpi et al., 1997; Schutz et al., 1989; Swinburn et Ravussin, 1993;
Tremblay et al., 1989).
Cependant, quelques recherches seulement (Acheson et al., 1982,
1984, 1987; Hellerstein et al., 1991; Passmore et Swindells, 1963) ont
mesuré la conversion des glucides alimentaires en lipides (lipogénèse de
nove) après l’ingestion d’un gros repas de glucides (Tableau 12). Dans les
études d’Acheson et al., les sujets ingèrent du maltodextrine lors d’un repas
copieux (479-500 g) (Acheson et al., 1982, 1987) ou lors de plusieurs repas
consécutifs (250 g + 2 x 125 g) (Acheson et al., 1984). Durant les 10 à 24
heures suivant l’ingestion de glucides, de 9,5 à 45 g seulement sont
transformés en 1,9 à 9 g de lipides (pour les calculs voir le Tableau 5, section
2.1.2.), chez les sujets ayant ingéré une diète mixte (Acheson et al., 1982,
1984, 1987). Cette quantité est encore plus faible (1 g de glucides
transformés en 0,2 g de lipides) chez les sujets soumis, pendant les trois
jours précédant l’expérimentation, à une diète riche en lipides (Acheson et
al., 1984). Hellerstein et al. (1991) ont constaté qu’après un jeûne d’une nuit,
moins de 0,5 g de lipides étaient synthétisés lors d’une infusion continue de
glucose (7-10 mg par minute et par kilogramme de poids corporel soit 260-
380 g) ou après un repas riche en glucides (260-380 g). Passmore et
Swindells (1963) n’ont pas noté de synthèse de lipides pendant une période
d’observation de 24 heures durant laquelle les sujets ont ingéré 432 g de































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































voie métabolique de très faible importance suite à l’ingestion aiguè (une seule
fois) d’une quantité importante de glucides alimentaires chez l’Homme, même
quand les réserves de glycogène sont déjà élevées et que, par conséquent,
la quantité de glucides pouvant être mis en réserve sous cette forme est
limitée.
41.2. Diète riche en glucides
Chez les lapins adultes, le porc, les ruminants à queue grasse et le
dromadaire, certains auteurs (Emmanuel, 1981; Gagliostro et Chilliard, 1988;
Gondret, 1999) observent une incorporation non négligeable de glucose dans
les acides gras du tissu adipeux. Chez l’Homme, l’ingestion de glucides
augmente de façon importante le flux sanguin au niveau du tissus adipeux
sous-cutané et cet effet peut être diminué par un blocage des récepteurs f3
(Simonsen et al., 1995). Cependant, on ne sait pas si cette augmentation du
flux sanguin, à ce niveau, fait suite à l’augmentation de la thermogenèse
locale. On peut toutefois douter de son importance puisque la masse
adipeuse totale ne représente que 4% de la thermogenèse totale (Haligren et
al., 1989). Chez les lapins en pleine croissance (en dessous de 10
semaines), les rongeurs, les salmonidés et les oiseaux, le site de lipogenèse
de nova est le foie (Gandemer et al., 1983 ; Grondet, 1999 ; Panserat et
Kaushik, 2002), il est même exclusivement hépatique chez les oiseaux
(Grondet, 1999). Chez l’Homme, le foie réagit à ‘effet thermique des
catécholamines mais on ne connaît pas sa contribution dans la
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thermogenèse facultative. Il semble cependant que la dépense énergétique
au niveau splanchnique augmente à la suite de l’ingestion de glucose chez
des sujets normaux (Simonsen et al., 1995) mais l’effet d’un blocage des
récepteurs f3 reste à déterminer. Plusieurs études (Aksnes et al. 94 ; Brundin
et Wahren, 1991, 1993 ; Jensen et al., 1995) s’accordent pour dire que 40 à
48 % de ta thermogenèse induite pat l’ingestion se produisait au niveau
splanchnique.
En fait, dès les années 70’, certains auteurs (Mellati et al., 1970;
Sjôstrom, 1973) ont suggéré que la lipogénèse de novo se produisait surtout
dans le foie, avec une légère conversion de glucose en lipides dans le tissu
adipeux. En fait, le flux lipogénique de novo mesuré in vivo au moyen d’une
technique de marquage, chez l’homme nourri avec d’importantes quantités de
glucides (à la fois ingérés et perfusés), ne représente, dans l’étude de
Hellerstein et al. (1991) que 1 à 2 % de la quantité totale d’acides gras libérés
par le foie sous forme de VLDL. De même, Schwarz et al. (1995) n’ont pas
montré d’augmentation importante de la tipogénèse de novo hépatique
(environ 3 g par jour), après cinq jours d’une diète hypercalorique riche en
glucides (4550 kcal/jour; 59 % de glucides). La contribution infime de la
lipogénèse de novo au flux d’acides gras dans le VLDL a cependant
augmenté de façon marquée (près de 30 %). Toutefois, dans cette étude et à
cause de la petite quantité de lipides libérée par le foie, la quantité de glucose
convertie en acides gras est faible (moins de 10 g par jour). Il faut noter que
le foie ne consomme que 70 mL d’oxygène par minute, soit environ 100 L en
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24 heures (0,07 x 60 x 24), qui sont consacrés pour la majeure partie aux
pompes membranaires (28 %), à la synthèse des protéines et à la
dégradation (53 %), à l’urogénèse (17 %) (Hochachka et aI., 1996). En
prenant les données de Schwarz et al. (1995) et en estimant, d’après les
résultats d’Acheson et al. (1984), que 50 % des glucides ingérés en excès
pendant cinq jours seront oxydés, 347 g de glucides seront transformés en
lipides ce qui représente la consommation de 268 L d’oxygène (((4550 x 59
%) I 2) / 5 kcal/L) par jour. Comme on peut le voir la consommation
d’oxygène pour transformer cet excès de glucides en lipides est bien
supérieure à la capacité maximale du foie (268 L par rapport à versus 100 L).
Il est alors possible de penser que la lipogenèse de novo puisse aussi
se produire dans le tissu adipeux, en réponse à une diète riche en glucides.
Toutefois, Sjostrom (1973) n’a pas réussi à montrer une augmentation
substantielle de la lipogénèse de novo dans le tissu adipeux, chez des sujets
soumis à 23 jours de diète riche en glucides. De plus, à l’état post-absorptif
(huit heures après le dernier repas) l’incorporation des glucides dans les
triacylglycérols chez l’homme est de l’ordre de 0,2 mol/g tissu x heure
(Bjorntorp et Sjostrom, 1978).
Les études qui ont fait suite à ses travaux ont donc cherché à évaluer
la quantité totale de lipides synthétisée à partir d’un excès de glucides, les
études précédentes ayant révélé la faible capacité de mise en réserve du foie
et du tissu adipeux. L’étude d’Aarsland et al. (1997) a calculé la synthèse
hépatique ainsi que la synthèse totale de lipides à partit d’un excès de
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glucides. Cinq sujets ont consommé 4345 kcal/jour (avec 88 % de glucides)
pendant quatre jours. Les résultats montrent qu’au quatrième jour, le foie
produit trois grammes par jour de lipides à partir de l’excès de glucides alors
que la synthèse totale de lipides, mesurée par calorimétrie indirecte
respiratoire, s’élève à 170 g par jour. Aarsland et al. (1997) suggèrent donc
que 167 g par jour de lipides ont été synthétisés dans le tissu adipeux. Ces
résultats montrent donc que, même si une suralimentation en glucides
augmente de plus de 50 fois le taux basal de la lipogenèse de novo
hépatique, la synthèse de lipides par cette voie ne représente que 2 % de la
synthèse totale de lipides sous forme de triacylglycérols.
Ces observations sont en accord avec les données qui montrent,
uniquement par le calcul de la lipogenèse de novo totale, une très petite
conversion de glucose en lipides suite à l’ingestion d’une quantité aigué de
glucides alimentaires (Acheson et al., 1982, 1984, 1987; Hellerstein et al.,
1991; Passmore et Swindells, 1963). La réduction de la lipogénèse de novo
hépatique mesurée dans l’étude de Schwarz et al. (1995) est aussi en accord
avec les données d’Acheson et aI. (1984) qui, en utilisant la calorimétrie
respiratoire indirecte, n’a montré aucune conversion du glucose en lipides,
chez des sujets ingérant 500 g de maltodextrine, après trois jours d’une diète
riche en lipides. Dans l’étude de Schwarz et al. (1995) moins de 10 g par jour
de glucose sont convertis en acides gras, au niveau hépatique, ce qui est de
beaucoup inférieur aux 150 g mesurés par Acheson et al. (1988).
Les études utilisant des diètes hypercaloriques riches en glucides (soit
plus de —60% l’apport énergétique) ingérées pendant quelques jours
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(Aarsland et al., 1997; Acheson et al., 1988; Bandini et al., 1989; Goldman et
al., 1975; Horton et al., 1995; Schutz et al., 1985; Schwarz et al., 1995; Welle
et Campbell, 1983) ou pendant quelques semaines ou mois (De Garine et
Koppert, 1991; Norgan et Durnin, 1980; Pasquet et al., 1992; Webb et Annis,
1982) montrent, toutefois, que dans de telles circonstances, un dépôt de
lipides peut apparaître (Tableau 13). Ceci suggère que la lipogénèse de novo
pourrait devenir plus active après une alimentation, à court ou à long terme,
contenant un excès important de glucides. Dans des études de courte durée
(de 4 à 20 jours) (Acheson et al., 1988; Bandini et al., 1989; Goldman et al.,
1975; Horton et al., 1995; Schutz et al., 1985; Schwarz et al., 1995; Webb et
Annis, 1982), la diète quotidienne très riche en glucides varie de 1325 à 3140
kcal et contribue à augmenter le poids corporel de 165 à 735 g par jour
(Figure 7). Dans l’étude d’Acheson et al. (1988), les sujets ont été nourris
pendant sept jours avec un excès quotidien et croissant de glucides (de 2930
à 3820 kcal). On n’observe pas de lipogénèse de novo pendant la première
journée de la diète mais elle augmente en fonction de la quantité et/ou du
temps et représente 142 g par jour pendant les trois derniers jours de la
suralimentation en glucides. Horton et al. (1995) ont fait ingérer à leurs sujets,
chaque jour et pendant 14 jours, un excès de glucides ou de lipides de 19
kcal/kg de poids corporel. Avec la diète riche en glucides, la quantité en
excès mise en réserve sous forme de lipides a progressivement augmenté de
0,1 à 0,6 g par jour (jour 1 à jour 14, respectivement). Cependant, cette mise
en réserve est significativement inférieure à celle observée lors de l’ingestion
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suralimentation glucidique a produit une augmentation progressive de
l’oxydation du glucose, par contre, la suralimentation en lipides n’a eu qu’un
effet négligeable sur l’oxydation des lipides. Ces résultats confortent la thèse
selon laquelle un excès de glucides ne promeut pas une augmentation de la
masse corporelle. Cependant, au regard de la Figure 7, l’augmentation
quotidienne du poids corporel est reliée à la quantité de glucides ingérés en
excès (Figure 7). En effet, les plus importantes augmentations de 657 et 735
g/jour ont été observées avec l’ingestion de 26 à 44 g et de 23 à 41 g de
glucides.kg de poids corporel1.jour1, rapportées par Acheson et al. (1988) et
Schutz et al. (1985), respectivement. Dans les études traitant de diètes riches
en glucides à long terme (de 30 à 65 jours) (De Garine et Koppert, 1991;
Norgan et Durnin, 1980; Pasquet et al., 1992; Webb et Annis, 1982) la prise
de poids a fluctué de 91 à 500 g par jour chez des sujets soumis à une
consommation excessive de calories variant de 600 à 7700 kcal par jour.
Ainsi, De Garine et Koppert (1991) ont pu étudier l’effet d’une
surcompensation massive et soutenue daliments à base d’amidon sur le
poids corporel et la masse grasse auprès de neufs camerounais. Cette
situation d’étude unique a été possible car quelques individus de la tribu
Massa du Camerounais célèbre une cérémonie traditionnelle appelée Guru
(ou Guru Walla quand la pratique est individuelle) qui s’étend sur 60 à 65
jours et correspond, pour les hommes de cette région d’Afrique, à l’ingestion
massive d’aliments à base d’amidon. La signification du Guru Walla est à la
fois religieuse et traditionnelle, en permettant aux hommes du village de
montrer leur valeur physique et leur rôle social au sein de leur communauté.
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De Garine et Koppert (1991) ont ainsi rapporté un gain de poids de près de
30 kg chez deux sujets soumis à cette surconsommation alimentaire (13600
kcal par jour contenant approximativement 70 % de glucides). Cette
augmentation du poids est principalement attribuable à la mise en réserve
des lipides, estimée à partir de la prise de trois plis cutanés (&iceps, biceps et
sous-scapulaire). Les auteurs ont constaté que la valeur totale des plis
cutanés a doublé pendant la période de surconsommation (De Garine et
Koppert, 1991). Pasquet et al. (1992) ont également noté une importante
augmentation du poids (17 kg) chez neuf camerounais qui se sont aussi
soumis à une surconsommation traditionnelle du Guru Walla (soit 60 à 65
jours). L’augmentation de la masse grasse, calculée par la méthode des plis
cutanés et par bio-impédance électrique, explique à elle seule 64 à 75 ¾ des
modifications de la masse totale des sujets. L’apport calorique quotidien était
toutefois moins important (8700 kcal) que celui dans l’étude de De Garine et
Koppert (1991). Ces chiffres concordent avec les données d’Acheson et al
(1988) qui montrent qu’au septième jour d’une suralimentation en glucides,
les sujets oxydent la moitié des 1030 g de glucides qu’ils ingèrent et
transforment l’autre moitié en lipides. Or, les sujets de l’étude de Pasquet et
al. (1992) ingèrent en moyenne 1576 g d’amidon pendant 60 à 65 jours. En
supposant, comme dans l’étude d’Acheson et al. (1988), que la moitié est
oxydée, il reste que 788 g d’amidon sont transformés en lipides soit 277 g de
lipides mis en réserve (((788 / 162 ) x 180) I 3,16); Acheson et al., 1984).
Cela représente près de 17 kg en deux mois ce qui correspond aux valeurs
réelles de gain de poids trouvées dans cette étude (17 kg). Avec un apport
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calorique moins important (600-970 kcal/jour), Norgan et Durnin (1980) et
Webb et Annis (1982) ont rapporté une augmentation du poids corporel plus
faible (de 91 à 143 g par jour) pendant 42 et 30 jours, respectivement.
Cependant, il n’existe actuellement pas de données expérimentales
sur les différences interindividuelles possibles lors de la conversion des
glucides en lipides, ou dans l’aptitude de la lipogénèse de novo à s’adapter
aux diètes riches en glucides. Ces différences pourraient au moins expliquer
en partie les différences individuelles déjà bien montrées avec le gain de
poids observé en réponse à une diète hypercalorique sévèrement contrôlée
(Bouchard et al., 1990). Toutes ces observations tendent donc à montrer que
la conversion des glucides alimentaires en lipides, c’est à dire la voie de la
lipogénèse de novo, est quasi négligeable chez l’homme dans des conditions
normales d’alimentation (Acheson et al., 1982, 1984, 1987, 1988; Hellerstein
et al., 1991 et 1996; Ravussin etTaranni, 1997; Schwarz et al., 1995; Shah et
Garg, 1996). Les seuls exceptions concernent les patients soumis
entièrement à une nutrition parentérale (Elwyn et al., 1979) ou soumis à des
diètes riches en glucides (plus de 60 % de l’apport énergétique) durant
plusieurs jours (Acheson et al., 1988; Aarsland et al., 1997; Hellerstein et al.,
1996; Horton et al., 1995; Shah et Garg, 1996) ou mois (De Garine et
Koppert, 1991). Il faut rappeler que si la lipogenèse de novo est augmentée
significativement uniquement par un apport élevé en glucides, cette situation
ne se rencontre que rarement lors d’un apport spontané alors que le sujet
peut manger à volonté.
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4.2. Après une période d’exercice
Dans le but de prévenir et/ou de traiter l’obésité, il est souvent
conseillé de réaliser des exercices de longue durée de puissance faible. Ce
type d’exercice serait bénéfique dans la mesure où il augmenterait l’oxydation
des lipides (Hill et al., 1994; Thompson et al., 1998). Cependant, l’effet net de
l’exercice sur la balance lipidique ne dépend pas seulement de ta quantité de
lipides oxydée pendant la période d’exercice, mais aussi de la quantité
oxydée au cours de la période post-exercice. Plusieurs études (Bielinski et
al., 1985; Horton et al., 1998; Krzentowski et al., 1982) ont montré que
l’oxydation des lipides est favorisée, pendant une période d’observation post
exercice et comparativement à une période post-repos. Les résultats
montrent que, chez les sujets qui ont réalisé un exercice de deux à trois
heures à une puissance de travail de 40 % à 50 % du VO2max et
comparativement aux sujets qui sont restés au repos, la contribution des
lipides à la dépense énergétique totale augmente de 10 ¾ à 41 %. De plus, il
semble que, quelle que soit la quantité de glucides ingérée et même en
quantité importante, l’oxydation des lipides est augmentée après une période
d’exercice. Broeder et al. (1991) rapportent que la contribution de l’oxydation
des lipides à la fourniture de l’énergie totale, après avoir réalisé un exercice,
augmente proportionnellement avec l’augmentation de la puissance
d’exercice. En fait, l’oxydation des lipides est augmentée de 27 et 48 %
lorsque le repas (720 kcal dont 52 ¾ de glucides) est précédé d’exercices de
puissances faible (30 ¾ du VO2 max) et modérée (60 % du VO2 max),
respectivement, li faut noter que dans l’étude de Broeder et al. (1991) la
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dépense énergétique est égale à l’énergie ingérée. L’oxydation des lipides
après un exercice n’est donc pas diminuée par l’ingestion de glucides. Ceci
est particulièrement vrai si un exercice est réalisé à une puissance
suffisamment élevée (exemple : 70% du VO2 max). L’étude de Dionne et al.
(1999) montre par contre qu’un exercice de 60 minutes à 50% du VO2 max
n’a pas d’impact détectable sur l’oxydation post-exercice des lipides et des
glucides si le surplus en substrats oxydé pendant l’exercice est
immédiatement compensé par un apport nutritionnel équivalent, tout de suite
après l’effort. Cependant, dans cette étude, les résultats sont rapportés suite
à une période d’observation de 24 heures alors que Broeder et al. (1991)
rapportent leur résultats suite à une période d’observation de trois heures.
5. Variations interindivïduelles
Il existe peu de données sur l’activité et l’adaptabilité de la lipogénèse
de novo chez les femmes qui sont plus à risque face aux problèmes d’obésité
(Molarius et al., 1999), ou qui pendant leur vie traversent certaines périodes
critiques (puberté, cycle menstruel, ménopause, grossesse...) qui pourraient
amener à une accumulation de graisses (Hirsch et Han, 1969). Il faut noter
que Faix et al. (1993) ont montré que la lipogenèse de novo hépatique
pourrait être plus importante chez des femmes en phase folliculaire du cycle
menstruel ou en post-ménopause. Enfin, peu d’études (Bandini et al., 1989;
Horton et al., 1995; Thomas et al., 1992) ont directement comparé les effets
des glucides et de la suralimentation en lipides sur la balance énergétique et
le gain de poids, chez les sujets minces et les sujets obèses. Bandini et al.
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(1989) n’ont rapporté aucune différence d’augmentation de poids corporel et
de la thermogenèse facultative lors d’une période de suralimentation en
glucides de deux semaines (3975 et 4574 kcal/jour avec 66 % de glucides)
chez des adolescents minces et des adolescents obèses respectivement. Par
contre, Thomas et al. (1992) ont rapporté que les sujets minces,
comparativement aux sujets obèses, avaient une meilleure oxydation totale
des lipides, suite à l’ingestion d’approximativement 2600 kcal par jour de
lipides (soit 52 % des calories ingérées) pendant une période de sept jours.
Les résultats obtenus chez des sujets minces semblent montrer une relation
positive significative entre l’apport de lipides et leur oxydation, phénomène
qui n’a pu se vérifier auprès des sujets obèses. Avec une diète riche en
glucides (2600 kcal par jour de glucides, soit 62 ¾ des calories ingérées), les
sujets obèses ont proportionnellement oxydé davantage de glucides et moins
de lipides que les sujets minces (Thomas et al., 1992). Des observations
similaires ont été rapportées par Horton et al. (1995) après 14 jours de diète
hypercalorique riche en glucides (59 % des calories ingérées) ou en lipides
(59 ¾ des calories ingérées). Les sujets soumis à ces diètes étaient, soit des
sujets minces (1325 kcal par jour), soit des sujets obèses (1660 kcal par
jour). Après 14 jours de diète, la masse grasse est significativement plus
augmentée chez les obèses que chez les sujets minces, et ce autant avec
une diète riche en glucides (1,09 vs 2,06 g) qu’avec une diète riche en lipides
(1,21 vs 1,90 g). Ceci pourrait être attribuable, du moins en partie, à un
apport énergétique plus important chez les obèses que chez les sujets
minces. Au cours des trois derniers jours de la diète, environ 47 ¾ des
100
glucides ingérés (447 vs 950 g ) ont été transformés en 142 g de lipides. Par
contre, Bandini et aI. (1989) ont rapporté une augmentation semblable de la
masse corporelle chez les obèses et les sujets minces après 14 jours de
suralimentation en glucides.
En fait, on constate qu’en réponse à des diètes riches en lipides et/ou
en glucides, certains individus oxydent moins de lipides que d’autres, ce qui
pourrait, de ce fait, les rendre plus susceptibles de développer un problème
d’obésité. Les facteurs physiologiques expliquant ces différences
d’ajustements métaboliques pourraient s’expliquer par une différence de
sensibilité à l’insuline et par une différence des types de fibres musculaires.
En effet, certaines études tAbou Mrad et al., 1992; Wade et al., 1990) ont
montré que la composition de la fibre du muscle squelettique pourrait être
prédictive du développement de l’obésité. Dans une première expérience,
Wade et al. (1990) ont mesuré auprès de 11 hommes la proportion de fibres
musculaires lentes (type 1) et le pourcentage de masse grasse. Les résultats
montrent que la proportion de fibres lentes est inversement reliée à la masse
grasse. Ces résultats ont été confirmés par Abou Mrad et al. (1992) chez le
rat. Dans une deuxième expérience, Wade et al. (1990) ont étudié 50
hommes lors d’un exercice sur ergocyle (23 minutes à une puissance de 100
W). Les résultats montrent que les hommes ayant une masse grasse élevée,
donc avec une proportion de fibres lentes plus basse, oxydent moins de
lipides pendant l’exercice que les hommes qui ont une faible masse grasse.
6. Conclusion
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L’ensemble des études s’accordent à dire que la lipogenèse de novo
est une voie mineure notamment lorsque les sujets se trouvent en situation
normale d’alimentation. Cependant, la lipogenèse de novo peut aussi être
relativement importante en fonction du profil spécifique de chaque individu et
de la quantité de glucides ingérée lors d’une journée. De plus, une
suralimentation en glucides pendant plusieurs jours peut induite la lipogenèse
de novo. Il faut cependant rappeler que la lipogenèse de novo est augmentée
significativement uniquement pat un apport élevé en glucides, situation que
l’on retrouve rarement lors d’un apport spontané où le sujet peut manger à
volonté. Le niveau plus ou moins élevé des réserves de glycogène pourrait
donc devenir un facteur important dans cette voie lors de l’ingestion d’une
grande quantité de glucides. Il devient alors intéressant de mener une
recherche sur le devenir métabolique d’une quantité standard et importante
de pâtes alimentaires, chez des hommes qui ont préalablement réalisé un
exercice pendant trois heures à 37 % VO2max ou pendant 90 minutes à 57 %
du VO2max ou chez des hommes qui sont testés au repos. De plus, il existe
peu d’études comparant les hommes et les femmes en ce qui a trait à
l’ingestion d’une grande quantité de glucides et qui prennent en compte la
fluctuation hormonale des femmes selon qu’elles sont en phase lutéale ou
folliculaire ou selon qu’elles sont ménopausées. Il devient alors intéressant
d’étudier le devenir métabolique d’une grosse quantité de pâtes alimentaires
après une période de repos ou après un exercice de 90 minutes à 50 % du
VO2max chez des hommes et des femmes à différentes phases de leur cycle
menstruel ou ménopausées.
CHAPITRE 2: ÉTUDES EXPÉRIMENTALES
1. Devenir métabolique d’un petit ou d’un gros repas de pâtes
alimentaires marquées au 13C, suite à une période de repos
ou d’exercice de puissance faible ou modérée, chez l’Homme.
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1.1. Introduction
Les effets précis de la modification de l’apport d’énergie et de la
dépense énergétique sur la composition et la masse corporelle demeurent
encore de nos jours une question mal comprise. Des applications simples de
la thermodynamique suggèrent que les modifications de la masse grasse et
de la masse corporelle sont directement reliées aux modifications de
l’équilibre énergétique, indépendamment du type de nutriments ingérés
(lipides vs glucides). Toutefois, sans remettre en cause, bien entendu, les
principes de la thermodynamique, quelques évidences expérimentales
suggèrent que les modifications des réserves de graisses et de la masse
corporelle pourraient être davantage reliées aux modifications de l’apport
lipidique qu’à l’apport d’énergie (pour revue voir: Flatt, 1995a, 1995b; Jéquier,
1992; Proserpi et al., 1997). Ces résultats concordent avec l’observation à
L’effet que la conversion des glucides alimentaires en lipides (lipogenèse de
novo) semble être quasi négligeable chez l’homme (Acheson et al., 1982,
1984, 1985, 1987; Hellerstein et al., 1996; Hellerstein, 1999; Ravussin et
Taranni, 1997; Schwarz et al., 1995; Shah et Garg, 1996), sauf chez les
sujets alimentés uniquement par nutrition parentérale (Elwyn et al., 1979) ou
soumis à des diètes très riches en glucides (plus de — 60 % de l’apport
énergétique) pendant plusieurs jours (Acheson et al., 1988; Aarsland et al.,
1997; Calles-Escandôn et al. 1996; Hellerstein et al., 1996; Horton et al.,
1995; Shah et Garg, 1996) ou pendant plusieurs mois (De Garine et Koppert,
1991). Par ailleurs, il a été montré qu’une puissance d’exercice faible,
105
associée à une assez longue durée d’exercice, entraînent une plus grande
contribution de l’oxydation des lipides à la production d’énergie (Brooks et
Mercier, 1994). Par contre, l’étude de Proserpi et al. (1997) s montré que des
sujets qui effectuent un exercice de puissance modérée peut être plus
efficace entraînant une diminution de la masse grasse, qu’un exercice de
puissance faible, et ce pour une même dépense énergétique. En se basant
sur ces données et pour une augmentation donnée de la dépense
énergétique lors de l’exercice, la puissance d’exercice et la durée de
l’exercice pourrait donc favoriser une réduction de la masse grasse et de la
masse corporelle (Hill et al., 1994). Toutefois, l’effet retardé de l’exercice sur
l’oxydation des substrats énergétique que l’on observe pendant la période de
récupération devrait aussi être pris en compte lors de l’évaluation de l’effet
global de l’exercice sur l’oxydation des substrats et sur l’équilibre énergétique
et pondérale. En effet, certains résultats montrent que l’oxydation des lipides
pourrait être favorisée après la réalisation d’un exercice (Bahr, 1992; Bielinski
et al., 1985; Broeder et al., 1991; Devlin et al., 1989; Gillette et al., 1994;
Melby et al., 1993). Cette augmentation de l’oxydation des lipides pourraît
être plus marquée pendant la période de récupération suite à un exercice de
puissance modérée plutôt que suite à la réalisation d’un exercice de
puissance faible (Broeder et al., 1991; Phelain et al., 1997). Ce constat
s’appliquerait même si des quantités importantes de glucides sont ingérées
au début de la période de récupération (Bielinski et al., 1985; Broeder et al.,
1991; Treuth et al., 1996) alors que les glucides exogènes sont
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prioritairement transformés en glycogène (lvy, 1992; Sherman, 1991, 1992).
Toutefois, il n’existe aucune donnée sur les effets combinés d’exercices de
puissance et de durée variables, et de l’ingestion de différentes quantités de
glucides en récupération, sur la dépense énergétique, l’utilisation des
substrats et le devenir métabolique du glucose ingéré chez l’Homme. Le
glucose provenant des glucides alimentaires peut suivre principàlement trois
voies métaboliques différentes. En premier lieu, une portion peut être oxydée,
soit directement, soit après une période transitoire de mise en réserve sous
forme de glycogène, principalement. Ceci pourrait être associé à une
augmentation de la dépense énergétique et/ou à une réduction de l’oxydation
des substrats endogènes: les protéines, mais principalement le glucose des
réserves de glycogène ou les acides gras des triacylglycérols.
Deuxièmement, une autre portion du glucose dérivé des glucides
alimentaires peut être mise en réserve sous forme de glycogène hépatique
et/ou musculaire et être encore sous cette forme à la fin de la période
d’observation. Finalement, une dernière portion du glucose exogène peut être
convertie en acides gras grâce à la voie de la lipogénèse de novo et mise en
réserve sous forme de triacylglycérols dans différents tissus incluant le tissu
adipeux et le muscle squelettique. Il faut noter que, contrairement à la
capacité de mise en réserve des lipides, la capacité de mise en réserve du
glycogène est limitée (Acheson et al., 1988; Bjôrntorp et Sjôstrom, 1978: voit
Flatt, 1995b, 1996 pour une revue). Par conséquent, la quantité de glucides
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ingérée qui est transformée en lipides pourrait dépendre, en partie, de la
quantité de glycogène en réserve au moment du repas.
Pour toutes ces raisons, l’objectif de la présente étude est donc de
comparer le devenir métabolique d’amidon ingéré sous la forme d’un repas
de pâtes alimentaires chez l’Homme, après une période de repos ou une
période d’exercice d’intensité et de durée différentes mais ayant uné dépense
énergétique similaire, de façon à ce que les réserves de glycogène soient de
niveaux différents. De plus, les sujets ont été évalués soit après un petit
repas de pâtes alimentaires (150 g) qui comblait approximativement les
besoins énergétiques pour la période d’observation de huit heures, soit après
un très gros repas de pâtes alimentaires (400 g) qui permettait d’étudier la
capacité de l’organisme à s’ajuster à un apport excessif d’énergie. La
dépense énergétique, l’oxydation des substrats et la conversion des glucides
en lipides par la voie de la lipogénèse de novo ont été observées et calculées
pendant huit heures par calorimétrie indirecte respiratoire. L’oxydation et/ou
la mise en réserve des glucides exogènes et le renouvellement des réserves
de glycogène ont également été estimées pendant huit heures à partir de la
production de C02 à la bouche.
1.2. Méthode
1.2.1. Sujets
L’expérimentation a été menée sur trois groupes de six sujets
masculins en bonne santé, non-obèses et sédentaires et qui ont été repartis
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dans chaque groupe de façon homogène à partir de leur indice de masse
corporelle (IMC) et de leur consommation maximale d’oxygène (VO2 max;
Tableau 14). Les sujets ont donné leur consentement écrit après avoir été
informés des différentes étapes de l’étude, qui a été approuvée parle Comité
d’éthique de l’Université de Montréal sur les sujets humains. Tous les sujets
avaient une concentration normale de glucose plasmatique à jeun (Tableau
14). Aucun d’entre eux ne fumait, ne consommait d’alcool de façon excessive
(moins de 12 à 36 g d’alcool pur/jour; (Secrétariat général de la Communauté
du Pacifique, 2002), ne prenait de médicaments ou ne faisait usage de
drogues récréatives. Personne parmi eux ne faisait régulièrement d’activité
physique. Enfin, aucun n’avait pris ou perdu du poids pendant la dernière
année (gain ou perte de moins de un ou deux kilogrammes).
I .22. Protocole expérimental
Dans un premier temps, les sujets se sont présentés individuellement
au laboratoire afin de mesurer leur consommation maximale d’oxygène
(VO2max) sur bicyclette ergométrique (Ergomeca, Labayette, France) afin de
déterminer la puissance individuelle d’exercice .pour les différents tests sous
maximaux. Chacun des sujets a été évalué deux fois (entre 8 :00 heures et
20 :00 heures) soit trois heures avant et huit heures après ingestion de 150
g ou de 400 g de pâtes alimentaires enrichis en C (voir détails
d’enrichissement à la page 113). Après cuisson, ces deux repas
représentaient 390 g et 1030 g de pâtes alimentaires, respectivement. L’ordre
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Tableau 14: Caractéristiques des sujets et concentration du glucose
plasmatique à jeun (moyenne et ES; n = 6)
Repos Exercice
Puissance faible Puissance modérée
Moyenne ES Moyenne ES Moyenne ES
Age (ans) 26,3 1,4 23,7 0,8 27,2 1,1
Taille fm) 1,81 0,03 1,76 0,03 1,80 0,02
Poids (kg) 75,2 2,6 72,3 3,1 75,4 4,5
IMC (kglm2) 22,9 0,6 23,5 1,3 23,2 1,1
VO2mx 46,9 1,5 50,9 2,1 50,2 2,0(mLkg .min
Glucose
plasmatique 4,3 0,2 4,3 0,4 4,1 0,2
(mmoL/L)
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de présentation des deux repas était choisi de façon aléatoire entre les sujets
et une période de deux semaines séparait les deux repas, de façon à
permettre la disparition du marqueur entre la première et la seconde
expérience. Aucune augmentation systématique de la composition isotopique
du 13C02 expiré (calculée avant l’ingestion des pâtes alimentaires) n’a été
constatée entre le premier et le deuxième repas (-22,6 ± 0,2 vs —22,1 ± 0,4 %
, 130 PDB1 lors de la première et de la deuxième évaluation,
respectivement). Ces résultats indiquent que le bruit de fond du 13C, dans le
13C02 expiré, a très peu varié (voir signification de %o 13C PDB1 à la page
116). Pendant la semaine précédant la première évaluation et pendant les
deux semaines d’expérimentation, les sujets ont été encouragés à s’abstenir
de consommer des aliments naturellement riches en 13C (Lefèbvre, 1985) afin
d’éviter des modifications de la composition isotopïque du C02 expiré. De
plus et afin de s’assurer d’une certaine uniformité, des repas préparés (30
kcal.kg.jour1 contenant 20 % de protéines, 45 ¾ de glucides et 35 ¾ de
lipides) étaient fournis aux sujets deux jours avant chaque expérimentation.
Ajoutons qu’il leur a été demandé de limiter leur activité physique pendant les
deux jours précédents chacune des expériences.
Les sujets se présentaient au laboratoire à 7 :30 heures après une nuit
de jeûne (de 19 :00 heures à 6 :30 heures) et un petit déjeuner standardisé
(deux tranches de pain brun grillées, 15 g de beurre, 125 mL de jus de
pommes non sucré, 250 mL de café ou thé sans sucre et 250 mL de yaourt
nature non sucré). Ce petit déjeuner correspondait à environ 14 g de
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protéines, 52 g de glucides et 19 g de lipides, représentant 6 kcal/kg, et 13 %
de protéines, 45 % de glucides et 42 % de lipides. Ce repas était consommé
entre 6 :30 heures et 7 :00 heures. Les sujets du premier groupe restaient au
repos le matin, confortablement installés en position assise. Ceux du
deuxième groupe effectuaient un exercice de 8 :00 heures à 11 :00 heures
sur bicycleffe ergométrique (Ergomeca, La Bayelle, France) à 37,1 ± 1,7 %
du VO2max (72,9 ± 1,94 W). Finalement, les sujets du troisième groupe (n =
6) restaient au repos de 8 :00 heures à 9 :30 heures et par la suite
effectuaient un exercice pendant 90 minutes (de 9 :30 heures à 11 :00
heures). La puissance de travail (57,3 ± 1,6 % du VO2max; 153,7 ± 5,4 W) de
ce groupe a été choisie de façon à ce que la dépense énergétique totale,
pendant les trois heures (de 8 :00 heures à 11 :00 heures) soit semblable
chez les deux groupes qui ont effectué de l’exercice.
Entre 11 :00 heures et 12 :00 heures, les sujets ingéraient un repas de
150 ou 400 g de pâtes alimentaires (Crealis, Brive, France) contenant 111 et
297 g d’amidon. Les pâtes alimentaires ont été cuites pendant sept minutes
dans de l’eau de source (eau d’Évian à 100°C: 100 g de pâtes alimentaires/L,
avec 7 g de sel de table/L) et ont été servies avec une petite quantité (60
mL/100 g de pâtes alimentaires) de sauce aux tomates et aux oignons,
cuisinée à la maison (tomates fraîches cuites à la vapeur avec oignons, sel et
poivre; Tableau 15). Les pâtes alimentaires ont été gracieusement fournies
par l’Association Française des Fabricants de Pâtes (Fabricants Français de
Pâtes Alimentaires, Groupe d’intérêt Économique: Alimentation, Recherche,
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Tableau 15: Composition des repas de pâtes alimentaires et de la sauce
(moyenne).
Quantité Pâtes Sauce Total
150g
Amidon g 110,7 4,1 114,8
Glucose g 123,0 4,5 127,5
kcal 475,8 17,5 493,3
Lipides g 0,0 0,2 0,2
kcal 0,0 2,1 2,1
Protéines g 20,3 0,9 21,2
kcal 95,3 4,1 99,4
Energie kcal 571,1 23,7 594,8
totale
400 g
Amidon g 297,0 10,9 307,9
Glucose g 330,0 12,1 342,1
kcal 1276,5 46,8 1323,3
Lipides g 0,0 0,6 0,6
kcat 0,0 5,6 5,6
Protéines g 54,0 2,3 56,3
kcal 254,0 10,8 264,8
Energie kcal 1530,6 63,2 1593,8
totale
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Nutrition). Ces dernières ont été fabriquées grâce à de la semoule obtenue à
partir de grains de blé durum (Triticum durum. cv Ardente).
Approximativement 0,55 % de la semoule présente dans les pâtes
alimentaires provenait de Triticum durum (cv Ardente) cultivé au Laboratoire
de Phytotechnologie de Cadarache (Commission de l’Énergie Atomique,
Cadarache, France) . Les conditions étaient soigneusement contrôlées en
chambres fermées de culture hydtoponique dans une atmosphère contenant
0,1 % de 002 artificiellement enrichi en 13C (Euriso-top, Ftance) (André et Du
Cloux, 1993). Le rapport 13C/12C dans les grains provenant des plantes
cultivées dans cette atmosphère était de 11,1 % (13C1C). Les grains des
plantes cultivées en plein champ et ceux provenant de plantes cultivées dans
une atmosphère enrichie en ‘3C02 ont été traités de façon identique et les
semoules obtenues ont été mélangées de façon homogène lors de la
fabrication des pâtes alimentaires. Le rapport 13C!12C dans les repas de pâtes
alimentaires ingérées, mesuré par spectrométrie de masse dans des
échantillons de pâtes alimentaires cuites (voit plus loin), était de +23,6 ± 0,2
l3 PDBi (n = 36). Ce niveau relativement élevé d’enrichissement en
des .pâtes alimentaires ingérées fournissait un très bon signal dans le C02
expiré (Figure 8). En outre, grâce à la spectroscopie de résonance
magnétique nucléaire (RMN), il a été possible de confirmer que l’amidon était
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Figure 8. Composition isotopique du C02 expiré après l’ingestion de 150 g
(symboles pleins) et 400 g (symboles ouverts) de pâtes alimentaires (ingérés
entre —60 et O mm) chez des sujets qui sont restés au repos (carrés), qui ont
effectué de l’exercice à puissance faible (triangles) ou à puissance modérée
(cercles) (e matin (moyenne et ES, n = 6; a: significativement différent des
valeurs de pré-ingestion; b: significativement différent du repas de 150 g; P
<0,05).
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1.2.3. Mesures et calculs
La consommation d’oxygène (VO2) et la production de dioxyde de
carbone (VCO2) au niveau de la bouche (sacs de caoutchouc de 250 L:
spiromètre Tissot, Warren-Collins Inc., Braintree, Mass; analyseurs d’02 et de
C02, MGA-1100, Marquette Electronics Inc., Milwaukee, Wi.) ont été
mesurées à intervalles réguliers pendant la matinée, soit au repos, pendant
les exercices, et pendant la période d’observation de huit heures après
l’ingestion du repas de pâtes alimentaires (périodes de collecte de 10
minutes chaque demi-heure le matin et pendant les trois premières heures de
l’après-midi, puis chaque heure par la suite). L’oxydation des protéines et la
quantité d’énergie qu’elle fournit ont été calculées à partir de l’urée excrétée
dans l’urine (Synchron Clinical System, CXZ, Beckman, Anaheim, Californie)
pendant trois heures le matin (au repos et à l’exercice) puis toutes les deux
heures pendant les huit heures d’observation de l’après-midi. Les calculs ont
été réalisés en tenant compte du fait qu’un gramme d’urée correspond à 2,9
g de protéines oxydées, et que le potentiel énergétique des protéines est de
4,704 kcal/g (Livesey et Elia, 1988).
L’oxydation du glucose et des lipides a été calculée à partir du VO2 et
du VCO2 (Péronnet et Massicotte, 1991). Les résultats ont été corrigés pour
les volumes d’02 et de 002 correspondant à l’oxydation des protéines (1 ,01 O
et 0,843 L/g, respectivement) (Livesey et Elia, 1988), lorsque le quotient
respiratoire non-protéique était inférieur à 0,996 (1,0 mole de C02/mole dO2):
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Glucose 4,586 VCO2— 3,227 VO2
Acides gras = — 1701 VCO2 + 1,694 VO2
La quantité d’énergie fournie par l’oxydation du glucose et des lipides a été
estimée à partir de leur potentiel énergétique respectif soit 3,87 et 9,74 kcal!g
(Péronnet et Massicotte, 1991). Lorsque le quotient respiratoire non-
protéique était supérieur à 0,996, l’équivalent énergétique de ‘02, la dépense
énergétique, la quantité de glucose oxydée, la quantité de glucose convertie
en lipides et la quantité de lipides formée par la ipogenèse de novo, ont été
calculées selon la procédure suggérée par Elia et Livesey (1988) (Tableau
16).
La quantité de glucose fournie par l’amidon ingéré marqué au C, qui
est réellement oxydée pendant la période d’observation de huit heures après
l’ingestion du repas, a été calculée à partir du rapport 13C/12C mesuré à la
bouche dans le C02 expiré (Figure 8). A cette fin, des échantillons de 80 mL
de gaz expiré ont été recueillis dans des tubes en verre (Becton Dickinson,
Franklin Lakes, N]). Le CC2 a été séparé des autres gaz par cryodistillation.
Pour cela, l’azote (N) et la vapeur d’eau sont piégés par de l’azote liquide N2
(-196°C) et le 002 est piégé dans la glace sèche à ‘isopropyl (-80°C). Le
rapport 13C/12C est déterminé par spectrométrie de masse (Prism, VG,
Manchester, UK) et exprimé en référence au Standard International PDB1
(13C!12C = 1,12372%) en utilisant l’équation de Craig (1953):
%o c5 C PDB1 = {(RechantlR/std)l] X 1000
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Tableau 16 : Table développée par Elia et Livesey (1988) lorsque le quotient













































Exemple : La quantité de lipides mise en réserve (lipogénèse de novo) est
estimée d’après le potentiel énergétique du dioleylpalmityltriacyglycerol
(9,633 kcal!g) avec VO2 égale 0,250 L/min et QRNP égal 1,14:
Graisse accumulée = 0,040 g/min
Formule utilisée pour le calcul
((Equivalent énergétique dO2 x VO2) x ¾ de glucides mis en réserve sous forme de lipides ))
QRNP % de glucides mis en

























Potentiel énergétique du dioleylpalmityltriacyglycerol
fl$
Dans cette équation, Réchant et Rstd sont le rapport 13Ci2C dans l’échantillon et
le standard, respectivement. La quantité de glucose marquée (x) oxydée s
ensuite été évaluée comme suit (Péronnet et aI., 1990):
= VCO2 [(RexpRltef) / (Rexo Rtef)] / (k1 X k2)
OÙ Rexp est la composition isotopique observée du C02 expiré, Rtef est la
composition isotopique du CC2 expiré le matin, au repos et avant l’ingestion
des pâtes alimentaires, Rexo est la composition isotopique du repas de pâtes
alimentaires ingérées, k1 est le volume de CC2 fourni par l’oxydation du
glucose (0,7426 L/g), et k2 est le facteur de recouvrement du 002 produit
dans les tissus, que l’on obtient à la bouche. Il a été montré que la valeur de
k2 augmente après l’ingestion d’aliments (Clugston et Garlick, 1983; Hoerr et
al., 1989; Waterhouse et al., 1969; Yang et al., 1983) et diminue pendant la
période de récupération post-exercice (Leese et al., 1994). Lorsque le
glucose uniformément marqué est le traceur, la valeur de k2 a été estimée à
54 % par Schneiter et al. (1995). La valeur de Rexo a été mesurée, quant à
elle, à partir d’un échantillon de 5 g de pâtes alimentaires cuites. Cet
échantillon est asséché à 40°C pendant une nuit, puis il est moulu. Un aliquot
de 0,8 g est alors chauffé pendant 180 minutes à 500°C en présence d’oxyde
de cuivre (1,5 g). Après la cryodistillation décrite ci-dessus, le rapport ‘3C/C
contenu dans le 002 récupéré est analysé par spectrométrie de masse.
Il est important de souligner que la procédure de marquage de
l’amidon pendant la croissance de la plante a également marqué tous les
composants de la plante, sans discrimination. Ceci inclut donc les protéines
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présentes dans les pâtes alimentaires. Par conséquent, une portion du 13C02
produit dans les tissus après le repas n’est pas le fruit de l’oxydation du
glucose provenant de l’amidon ingéré mais plutôt de l’oxydation des protéines
marquées, fournies par les pâtes alimentaires. La quantité de glucose
exogène oxydée calculée est par conséquent surestimée. Aucune donnée
n’est actuellement disponible pour estimer l’ampleur de ceffe surestimation.
Afin d’éviter toute hypothèse concernant les différences possibles de
biodisponibilité et d’oxydation du glucose vs. les acides aminés fournis par le
repas de pâtes alimentaires, nous avons assumé que 31 % des protéines
ingérées sont oxydées (Boirie et al., 1996): 6,3 et 16,7 g pour le petit et le
gros repas, respectivement. Ceci correspond à l’oxydation de 7,1 et 18,79 de
glucose en terme de production de 002 (l’oxydation des protéines fournit
0,836 L de C02/g vs. 0,746 L de C021g pour l’oxydation du glucose; Livesey
et Elia, 1988).
La quantité de glucose endogène oxydée est calculée par différence
entre l’oxydation du glucose total et l’oxydation du glucose exogène. La
quantité de glucose exogène qui est convertie en glycogène est estimée par
différence entre la quantité totale de glucose fournie par le repas et la
quantité de glucose exogène oxydée, en prenant en compte, s’il y a lieu la
quantité de glucose transformée en lipides (pour ces calculs: un gramme
d’amidon ou un gramme de glycogène = 1,11 g de glucose, puisque la masse
molaire du glucose et d’une unité glycosyl sont de 180 et 162 g,
respectivement). On assume ici que tout le glucose fourni par le repas a été
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absorbé mais en fait, il n’existe pas de données expérimentales concernant le
taux d’absorption d’une grande quantité de glucides. Cependant, Acheson et
al. (1982) estiment qu’il est raisonnable d’assumer que le glucose fournit à
partir de 479 g de glucides est entièrement absorbé après une période de
cinq heures. Finalement, en se basant sur les quantités de glycogène mises
en réserve et utilisées (oxydation du glucose endogène) et en s’appuyant sur
la quantité de glucose mise en réserve sous forme de glycogène, il est
possible de calculer la balance nette des réserves de glycogène. La balance
globale de glycogène et de lipides est aussi estimée de 8 :00 heures à 11:00
heures et de 12 :00 heures à 20 :00 heures (pas de prises de mesures
pendant la période du repas, soit entre 11 :00 heures et 12 :00 heures).
1.14. Échantillons de sang
Des échantillons de sang ont été prélevés à intervalles réguliers (-60,
0, 60, 120, 180, 360 et 480 minutes) à l’aide d’un cathéter (Baxter Health
Care Corp., Valencia, CA) placé dans une veine antécubitale, immédiatement
avant l’ingestion du repas de pâtes alimentaires, afin de mesurer les
concentrations plasmatiques de glucose (Sigma Diagnostics, Sigma,




Pour chaque résultat, la moyenne et l’erreur standard (ES) sont
présentées. L’effet principal de la puissance de travail (repos ou exercice à
puissance faible ou à puissance modérée) de la quantité de pâtes
alimentaires ingérée (150 et 400 g) et du temps, de même que les
interactions entre la puissance de travail, la quantité de pâtes alimentaires
ingérée et le temps, ont été testés pat des analyses de variance (ANOVA)
avec mesures répétées sur la quantité de pâtes alimentaires et le temps
(Statistica package; Statsoft, Tulsa, OK, USA). Un test post hoc de Newman
Keuls a été utilisé pour identifier où se trouvaient des différences (P <0,05),
quand les ANOVA rapportaient une valeur de F significative.
1.3. Résultats
1.3.1. Au cours de la matinée, avant l’ingestion des pâtes
alimentaires
L’oxydation des protéines varie de 8,4 à 16,4 g représentant 5 % de la
dépense énergétique du matin. L’oxydation du glucose et des lipides est
significativement plus grande chez les sujets qui ont effectué un exercice le
matin par rapport à ceux qui sont restés au repos (P <0,05 dans les deux
cas). L’oxydation du glucose est significativement plus grande chez les sujets
qui ont effectué un exercice à puissance modérée que ceux qui ont effectué
un exercice à puissance faible (P <0,05).
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Tableau 17: Dépense énergétique (DE) et utilisation des substrats
énergétiques pendant la période de trois heures avant l’ingestion du repas de
pâtes alimentaires (moyenne et ES, n = 6; *: significativement différent du




Repas Moyenne ES Moyenne ES Moyenne ES
150 g 348,6 3,7 1192,5 125,3 * 1248,7 88,5 *
DE (kcal)
400g 344,0 10,2 1185,2 154,1 * 1239,8 107,6*
Protéines 150g ii, 1,4 8,4 1,3 15,7 0,6t
(g) 400g 11,1 1,6 13,1 1,5 16,4 0,6*
Glucose 150g 41,2 7,2 158,3 9,0* 192,5 22,6*t
(g) 400 g 39,1 2,3 143,3 12,4 * 176,7 26,3 *t
Lipides 150 g 13,7 2,4 55,5 13,3 * 43,8 3,2 *
(g) 400 g 14,4 0,6 58,4 13,4 * 49,2 3,2 *
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1.3.2. Dépense énergétique et oxydation des substrats à la suite
de l’ingestion du repas
La Figure 9 présente les valeurs de la consommation dO2 et de la
production de 002 après l’ingestion de 1 50 et 400 g de pâtes alimentaires en
fonction du temps. La dépense énergétique calculée pendant les huit heures
d’observation post-prandiale est significativement plus grande (environ 14 à
18 ¾, P <0,05) chez les sujets qui sont restés au repos le matin que chez
ceux qui ont effectué un exercice, mais uniquement après l’ingestion de 400
g de pâtes alimentaires (Tableau 18). L’oxydation des protéines est similaire
dans les trois groupes et n’est pas modifiée par la quantité de pâtes
alimentaires ingérée. L’oxydation du glucose total est significativement plus
grande après l’ingestion de 400 g de pâtes alimentaires qu’après l’ingestion
de 150 g de pâtes alimentaires chez les sujets qui sont restés au repos le
matin (P <0,05). Cependant, l’oxydation du glucose total est similaire dans les
trois groupes après l’ingestion de 150 g de pâtes alimentaires. Par contre,
après l’ingestion de 400 g de pâtes alimentaires, l’oxydation du glucose total
est significativement plus basse chez les sujets qui ont effectué un exercice
le matin (P <0,05). Chez les sujets qui sont restés au repos le matin, le gros
repas de pâtes alimentaires a supprimé l’oxydation des lipides observée
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Figure 9. Échanges gazeux respiratoires au début de l’expérience (à 8
heures: -240 minutes), et après l’ingestion de 150 et 400 g de pâtes
alimentaires (ingérés entre —60 et O minutes) chez des sujets qui sont restés
au repos (carrés), qui ont effectué un exercice à puissance faible (triangles)
ou à puissance modérée (cercles) le matin (moyenne et ES, n = 6).
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Tableau 18: Dépense énergétique (DE), oxidation des substrats énergétique
et balance des réserves de de glycogène à la suite de l’ingestion de 150 et
400 g de pâtes alimentaires (moyenne et ES, n = 6; *: significativement
différent de 150 g; t: significativement différent du repos; : significativement




Repas Moyenne ES Moyenne ES Moyenne ES
Dépense 150g 811,1 31,0 805,9 36,7 867,1 42,5
énergétique 400 g 1093,1 68,8 * 887,7 29,1 t 953,9 33,3 t
(kcal)
Protéines(g) 150 g 37,0 3,6 34,6 2,3 36,2 4,3
400 g 38,2 4,6 36,6 4,4 33,2 4,1
Glucosetotal 150g 125,6 8,9 108,7 11,7 93,6 5,6
(g) 400g 224,3 18,4* 145,6 6,2t 124,9 18,Zt
Lipides (g) 150 g 14,1 2,5 21,8 4,7 34,1 3,1 t
400g -4,6 4Q* 14,1 2,lt 32,3 3,7t
Glucose 150g 67,6 3,9 60,4 8,1 t 51,3 3,9t
Exogène (g) 400 g 152,2 74 * 123,0 6,7*t 127,2 10,2 *t
Glucose 150 g 58,0 6,3 45,2 13,1 42,3 5,7
Endogène (g) 400g 72,2 15,7 24,2 8,6 t -2,3 9,7*fl
Glycogène 150g 55,4 3,9 62,7 8,lt 71,7 3,9-j-
synthétisé 400 g 164,6 14,2 * 207,0 6,7*t 202,8 10,2 *j
(g de glucose)
Balance des 150 g -2,6 8,9 17,4 11,1 29,4 5,6




groupe de sujets qui est resté au repos le matin après l’ingestion de 400 g de
pâtes alimentaires, 13,3 ± 11,3 g de glucose sont convertis en 4,6 ± 4,0 g de
lipides par la voie de la lipogenèse de novo. Cependant, on note
d’importantes différences inter-individuelles. Ainsi trois sujets. sur six ont
converti 36,2 ± 1,7 g de glucose en 13,4 ± 0,6 g de lipides par la voie de la
lipogenèse de novo. Ces valeurs, qui sont trois fois plus élevées que la
moyenne du groupe, sont contrebalancées par les résultats obtenus par les
trois autres sujets de ce même groupe qui ne synthétisent pas du tout de
lipides. Cependant, il faut noter que l’oxydation des lipides contribue de façon
significative à la fourniture d’énergie dans les autres situations
expérimentales (P <0,05) et elle est significativement plus élevée chez les
sujets qui ont effectué un exercice à puissance modérée le matin (P <0,05).
On note qu’aucune lipogénèse nette n’a été rapportée après l’ingestion du
repas de 400 g pâtes alimentaires chez les sujets qui ont effectué
préalablement un exercice le matin.
1.3.3. Oxydation du glucose exogène et endogène et balance des
réservas de glycogène
La quantité de glucose exogène oxydée est légèrement mais
significativement plus faible (P <0,05), bien que la quantité de glucose
exogène mise en réserve sous forme de glycogène soit significativement plus
élevée (P <0,05), chez les sujets qui ont effectué un exercice le matin que
chez ceux qui sont testés au repos après l’ingestion du petit et du gros repas
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de pâtes ahmentaires (Tableau 18). L’oxydation du glucose endogène est
semblable dans les trois groupes après l’ingestion du petit repas. Par contre,
après l’ingestion du gros repas de pâtes alimentaires et en comparant avec
les sujets qui sont restés au repos le matin, l’oxydation du glucose endogène
est significativement plus faible chez les sujets qui ont effectué un exercice le
matin à une puissance faible (P <0,05). De plus, l’oxydation du glucose
endogène est complètement supprimée chez les sujets qui ont effectué de
l’exercice le matin à une puissance modérée (P <0,05). Par conséquent, la
balance nette des réserves de glycogène est positive et significativement plus
grande chez les sujets qui ont effectué un exercice le matin (P <0,05).
1.3.4. Balance totale des glucides et des lipides
Lorsque le petit repas a été ingéré, la balance nette des réserves de
glycogène est négative pour la période de 8 :00 heures à 20 :00 heures
(moins une heure allouée au repas). De plus, ceffe balance est
significativement plus grande chez les sujets qui ont effectué un exercice Je
matin que chez ceux qui sont restés au repos pendant la même période
(Tableau 19). La balance est positive lorsque le gros repas est ingéré et elle
est plus petite chez les sujets qui ont effectué un exercice le matin
comparativement à ceux qui sont restés au repos. Chez les sujets qui ont
effectué un exercice le matin, une balance négative des lipides apparaît et
elle est significativement plus grande chez les sujets qui sont restés au repos
le matin. Elle est, par contre, similaire chez les sujets qui font de l’exercice à
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Tableau 19: Balance des réserves de glycogène et de lipides pendant la
période d’observation de 12 heures (moyenne et ES, n = 6; ‘:





Repas Moyenne ES Moyenne ES Moyenne ES
Balance 150 g -51,7 8,2 -152,8 20,7 t -175,2 25,6 t
ycogène 400 g 61,7 2,0
* 19,9 18,8 *t 23,5 21,4*t
(g)
Balance 150 g -29,2 4,0 -74,7 8,6 t -78,0 4,6 t
de
400g -19,1 1,7* -76,7 9,Ot -79,5 5,6tLipides
(g)
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puissance faible ou modérée, après un petit ou un gros repas de pâtes
alimentaires. Par contre, chez les sujets qui sont restés au repos le matin, on
observe une balance négative des lipides et qui est significativement plus
petite après l’ingestion du gros repas plutôt qu’après l’ingestion du petit repas
(P <0,05).
I .35.Concentrations plasmatïques de glucose et d’insuline
Les concentrations plasmatiques de glucose et d’insuline augmentent
significativement toutes les deux, par rapport à leur valeur pré-repas, à la
suite de l’ingestion de 150 ou 400 g de pâtes alimentaires (P <0,05) et elles
restent élevées pendant les trois heures qui suivent l’ingestion (Figure 10).
Les pics de concentrations plasmatiques de glucose observés à la fin du
repas sont similaires après l’ingestion du petit et du gros repas (7,0 ± 0,2
mmoL!L et 7,1 ± 1,2 mmoL!L, respectivement) chez les sujets qui sont restés
au repos le matin. Par contre, les valeurs observées chez les sujets qui ont
effectué un exercice sont significativement plus élevées après l’ingestion du
repas de 400 g qu’après l’ingestion du repas de 150 g (8,9 à 9,6 mmoL!L et
6,8 à 7,9 mmoL/L, après l’ingestion du gros et du petit repas, respectivement;
P <0,05). La réponse des concentrations plasmatiques d’insuline après
l’ingestion du petit repas est similaire dans les trois groupes. En réponse à
l’ingestion du gros repas de pâtes alimentaires, les concentrations
plasmatiques d’insuline augmentent jusqu’à des valeurs élevées chez les
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Figure 10. Concentrations plasmatiques de glucose et d’insuline en réponse
à l’ingestion de 150 et 400 g de pâtes alimentaires (ingérés entre —60 et O
minutes) chez des sujets qui sont restés au repos (carrés) ou qui ont effectué
un exercice à puissance faible (triangles) ou à puissance modérée (cercles)
le matin (moyenne et ES, n = 6; a: significativement différent des valeurs de
pré-ingestion; c: significativement différent de l’exercice; P <0,05).
a
a
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ceux qui sont restés au repos le matin ou qui ont effectué un exercice mais à
une puissance modérée.
1.4. Discussion
L’objectif de la présente étude est de décrire le devenir métabolique
d’une petite ou d’une grande quantité de glucides alimentaires et les
modifications que cela entraîne pour ce qui est de la dépense énergétique,
de l’utilisation des substrats, des réserves de glycogène et de lipides chez
des sujets qui sont préalablement restés au repos ou qui ont effectué un
exercice de puissance soit faible, soit modérée, avec une même dépense
énergétique. Pendant les huit heures d’observation post-prandiale, le glucose
fourni par la digestion de l’amidon dans les repas de pâtes alimentaires a
probablement été complètement absorbé, quelle que soit la taille du repas
(Acheson et al., 1982). Le glucose a donc pu être oxydé ou mis en réserve
sous forme de glycogène et/ou de lipides. Les contributions respectives de
ces différentes voies métaboliques, qui sont déterminantes pour la balance
des réserves de graisses et de la masse corporelle, pourraient être modifiées
suite à la réalisation d’un exercice, particulièrement après un exercice de
puissance élevée qui tend à favoriser l’utilisation du glycogène.
1.4.1. Lipogénèse de nova
Plusieurs études (Acheson et al., 1982, 1984, 1987; Hellerstein et al.,
1996; Hellerstein, 1999) ont montré, suite à l’ingestion d’une grande quantité
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de glucides, que la voie de la lipogénèse de novo était une voie métabolique
d’importance mineure chez l’Homme, même lorsque les réserves de
glycogène sont déjà élevées et que, par conséquent, la quantité de glucides
pouvant être mise en réserve sous cette forme est limitée.
Les résultats de la présente étude confirme ces constatations. Le
repas de 150 g de pâtes alimentaires accompagné de sauce fournit
seulement 595 kcal alors que la dépense énergétique calculée pendant les
huit heures d’observation post-repas est de l’ordre de 806 à 867 kcal. Dans
ce caslà, on n’observe de lipogenèse de novo dans aucun des trois groupes
ce qui n’est pas surprenant puisque la quantité d’énergie ingérée ne couvre
pas la dépense énergétique correspondant à la période d’observation de huit
heures. Par contre, le repas de 400 g de pâtes alimentaires fournit 1594 kcal
ce qui dépasse largement le besoin énergétique pour la période
d’observation de 12 :00 heures à 20 :00 heures après le repas (888 à 1093
kcal). Cependant, en dépit de la disponibilité de glucose bien supérieure aux
besoins énergétiques, une synthèse nette de lipides n’a été observée que
chez les sujets qui sont restés au repos le matin et qui, donc, avaient des
réserves de glycogène plus importantes que celles des sujets qui ont effectué
un exercice (41 g de glucose oxydés entre 8 :00 heures et 11 :00 heures
contre 158 à 193 g chez les sujets qui ont effectué un exercice de puissance
faible et modérée, respectivement). Dans le groupe qui est resté au repos le
matin, environ 13,3 g de glucose (soit 4 ¾ des 330 g de glucose ingérés) ont
été transformés en 4,6 g de lipides (3,16 g de glucose fournissent 1 g de
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réserves de glycogène plus importantes que celles des sujets qui ont effectué
un exercice (41 g de glucose oxydés entre 8:00 heures et 11 :00 heures
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augmentation de la lipogenèse de novo ayant comme résultat un dépôt
lipidique. Ceci suggère que la lipogénèse de novo pourrait devenir plus
active, à court et/ou à long terme, si un excès important de glucides est
ingéré.
Dans des études de courte durée (de quatre à 20 jours) (Aarsland et
al., 1997; Acheson et al.,1988; Bandini et al., 1989; Goldman et al., 1975;
Horton et al., 1995; Schutz et al., 1985; Schwarz et al., 1995; Webb et al.,
1982), l’apport quotidien en energie riche en glucides (56 à 86 ¾ de la
quantité ingérée) varie de 1325 à 3140 kcal et contribue à augmenter le poids
corporel de 165 à 735 g par jour. La réduction de la lipogénèse de novo
hépatique mesurée par Schwarz et al., (1995) au moyen d’une technique de
marquage, après cinq jours d’une diète riche en lipides, est aussi en accord
avec les données d’Acheson et al. (1985) qui, en utilisant la calorimétrie
respiratoire indirecte, n’a montré aucune conversion du glucose en lipides,
chez des sujets ingérant 500 g de maltodextrine, après trois jours d’une diète
riche en glucides. Ainsi, Schwarz et al. (1995) ont noté une synthèse
hépatique nette de lipides inférieure à 0,5 g par jour chez des sujets soumis
pendant cinq jours à un excès de 1825 kcal par jour (avec 59 ¾ de glucides).
Ces résultats laissent supposer que la lipogénèse de novo pourrait aussi se
produire dans e tissu adipeux, en réponse à une diète riche en glucides. En
effet, le foie, avec une consommation d’02 de seulement 70 ml d’02/min qui
est pour la majeure partie consacrée aux pompes membranaires (28 ¾), à la
synthèse et à la dégradation des protéines (53 %), à l’urogénèse (17 ¾)
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(Hochachka et al., 1996), semble difficilement pouvoir supporter un haut
niveau de synthèse des acides gras. Cependant les résultats de Sjôstrom
(1973) ne montrent pas d’augmentation substantielle de la lipogénèse de
novo dans le tissu adipeux de sujets soumis à 23 jours de diète riche en
glucides. Ces études ayant révélées la faible capacité de mise en réserve du
foie et du tissu adipeux, Aarsland et al. (1997) ont calculé la synthèse
hépatique ainsi que la synthèse totale de lipides à partir d’un excès de
glucides. Cinq sujets ont consommé 4345 kcal/jour (avec 88 ¾ de glucides)
pendant quatre jours. Les résultats montrent qu’au quatrième jour, le foie
produit 3 g/jour de lipides à partir de l’excès de glucides alors que la synthèse
totale de lipides dans le corps s’élève à 170 g/jour. Aarsland et al. (1997)
suggèrent donc que 167 g!jour de lipides ont été synthétisés dans e tissu
adipeux à cause de l’excès de glucides ingérés.
Ces données sont en accord avec les études montrant, uniquement
par le calcul de la lipogenèse de novo totale, une faible conversion de
glucose en lipides suite à l’ingestion d’une quantité aigué de glucides
alimentaires (Acheson et al., 1982, 1984, 1987; Hellerstein et al., 1991;
Passmore et Swindells, 1963). Dans les études à long terme (de 30 à 65
jours) portant sur des diètes riches en glucides (De Garine et Koppert, 1991;
Norgan et Durnin, 1980; Pasquet et al., 1992; Webb et Annis, 1982), la prise
de poids a varié de 91 à 500 g par jour chez des sujets soumis à une
consommation excessive de calories variant de 600 à 7700 kcal!jour. Ces
chiffres concordent avec les données d’Acheson et al. (1988) et Schutz et al.
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lipides suite à ingestion d’une quantité aigué de glucides alimentaires
(Acheson et al., 1982, 1984, 1987; Hellerstein et al., 1991; Passmore et
Swindells, 1963; présente étude).
De plus, il n’existe pas de données expérimentales sur les différences
interindividuelles possibles lots de la conversion des glucides en lipides, ou
dans l’aptitude de la lipogénèse de novo à s’adapter aux diètes riches en
glucides. Les travaux de Bouchard et al. (1990) qui ont montré que les
différences interindividuelles expliquent en partie au moins les différences
individuelles dans le gain de poids suite à une diète hypercalorique
sévèrement contrôlée laissent à penser que ces différences individuelles
pourraient également se trouver dans la lipogenèse de novo.
1.4.2. Oxydation du glucose exogène
Les résultats de notre étude indique que l’oxydation du glucose
exogène fournit par l’amidon des pâtes alimentaires augmente avec la
quantité ingérée et, que pour une quantité ingéré donnée, elle est plus faible
lorsqu’un exercice a été réalisé en matinée (à puissance faible ou modérée)
(Tableau 18).
Plusieurs études portant sur l’oxydation des glucides exogènes au
repos ont été menées au moyen du marquage avec le C (Acheson et al.,
1985; Burelle et al., 1999; Ebiner et al., 1979; Jandrain et al., 1984;
Krzentowski et al., 1982, 1983; Mosora et al., 1976, 1981; Normand et al.,
1992; Ravussin et al., 1980; Schneiter et al., 1995) mais seulement deux
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exogène fournie par l’amidon des pâtes alimentaires augmente avec la
quantité ingérée et, que pour une quantité ingérée donnée, elle est plus faible
lorsqu’un exercice a été réalisé en matinée (à puissance faible ou modérée)
(Tableau 18).
Plusieurs études portant sur l’oxydation des glucides exogènes au
repos ont été menées au moyen du marquage avec le 13C (Acheson et al.,
1985; Burelle et al., 1999; Ebiner et al., 1979; Jandrain et al., 1984;
Krzentowski et al., 1982, 1983; Mosora et al., 1976, 1981; Normand et al.,
1992; Ravussin et al., 1980; Schneiter et al., 1995) mais seulement deux
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études ont observé l’effet d’un exercice préalable à l’ingestion d’un repas sur
l’oxydation des glucides exogènes (Krzentowski et al., 1982; Schneiter et al.,
1995). Par exemple, dans l’étude de Krzentowski et al. (1982), les sujets ont
ingéré 100 g de glucose marqués au 3C après une période de repos de trois
heures ou suite à une période d’exercice de même durée (50 % VO2max).
Pendant la période d’observation post-repas de sept heures, la quantité de
glucose exogène oxydée est de 40 % supérieure chez les sujets qui sont
restés au repos (36 g) par rapport à ceux qui ont effectué un exercice (25 g).
Cette différence dans la présente étude est de 12 % et 32 % entre le repos et
les puissances d’exercice faible et modéré respectivement, à la suite de
l’ingestion de 150 g de pâtes alimentaires, Il faut noter que dans l’étude de
Schneiter et al. (1995), aucune situation contrôle (ingestion de glucides après
un période de repos) n’existe.
En fait, dans la plupart des études, la quantité de glucose exogène
ingérée est seulement de 100 g (Burelle et al., 1999; Ebiner et al., 1979;
Jandrain et al., 1984; Krzentowski et al., 1982, 1983; Mosora et al., 1976,
1981; Ravussin et al., 1980) ou est inférieure à 100 g (Mosora et al., 1981;
Normand et al., 1992) et la quantité de glucose exogène oxydée est faible (11
à 37 g pour trois à huit heures d’observation). Dans la présente étude, après
l’ingestion de 150 g de pâtes alimentaires c’est à dire 123 g de glucose, la
quantité de glucose exogène oxydée est plus élevée (52,2 g). Cela est
probablement lié au fait que la quantité de glucose ingérée est légèrement
plus grande (123 g) et que la période d’observation est plus longue que celle
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de la majorité des études. De plus, dans toutes les études sauf une (Burelle
et al., 1999), on assume que le facteur de recouvrement du 13C02 produit
dans les tissus et obtenu à la bouche est égale à 100 % ce qui, pat
conséquent, sous estime l’oxydation du glucose exogène.
Acheson et al. (1985) et Schneiter et al. (1995) sont les seuls auteurs
a avoir étudié le devenir métabolique d’une grande quantité de glucides en
utilisant le marquage au 13C. Les résultats de la présente étude concordent
avec ceux rapportés par Acheson et al. (1985). En effet, 123-12f g et 152 g
de glucose exogène sont oxydés, à la suite d’une période d’exercice et de
repos, respectivement (soit environ 36-3f % et 44 % de ce qui est ingéré,
respectivement pour le petit et le gros repas) comparativement à 31 % et 44
% observés dans Acheson et al. (1985) et dans Schneiter et al. (1995),
respectivement. Cependant dans l’étude de Schneiter et al. (1995), la
procédure utilisée soit l’ingestion d’un mélange d’amidon non marqué au
donc faiblement enrichi en 13C, ingéré conjointement avec une petite quantité
(20 g) de sirop de glucose enrichi au 130, ne permet pas de garantir le
marquage en ‘3C uniforme du repas ingéré (Hawley et al., 1991). Le traceur
étant différent de la substance principale tracée, cette approche ne peut
conduire à des résultats concluants.
Afin d’éviter les problèmes inhérents à la technique de traçage, les
pâtes alimentaires utilisées dans notre étude ont été marquées en utilisant
des grains de blé dont la croissance s’est effectuée dans un atmosphère
riche en 130 Ceci permet d’lintégrer l’isotope stable (130) dans la molécule et
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assurer un marquage uniforme de tous les constituants organiques de la
plante, y compris l’amidon (Chagvardieff et al., 1994).
Dans ta présente étude, la quantité de glucose exogène oxydée suite à
l’ingestion de 400 g de pâtes alimentaires (123 à 152 g fournissant 52 à 54 %
de l’énergie) est plus élevée que celle obtenue dans l’étude de Schneiter et
al. (1995) avec une ingestion de 168 g de glucides (avec 74 g de glucose
exogène oxydés). Cette différence est probablement due au fait que la
quantité de glucides ingérée est beaucoup plus grande dans ta présente
étude (297 g vs. 168 g) et que la période d’observation est beaucoup plus
longue (huit heures vs. quatre heures). De plus, la technique de traçage
utilisée par de Schneiter et al. (1995) tend à sous-estimer le taux d’oxydation
exogène. Enfin, la quantité de glucose exogène oxydée est plus faible chez
les sujets qui ont effectué un exercice que chez ceux qui sont restés au repos
le matin. L’hypothèse émise pour exiiquer la plus faible oxydation du glucose
exogène chez les sujets qui ont réalisé un exercice le matin, serait que le fait
d’avoir effectué un exercice en matinée s diminué leurs réserves de
glycogène ce qui favoriserait la conversion de glucose en glycogène et
économiserait donc l’oxydation du glucose exogène.
1.4.3. Synthèse de glycogène et glycogénolyse de façon
simultanée
De façon simultanée, de grandes quantités de glycogène peuvent être
mises en réserve et oxydées tout à la fois, suite à l’ingestion de glucides
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(Acheson et al., 1985; Schneiter et al., 1995). Les résultats de la présente
étude indiquent que le niveau des réserves de glycogène, au moment du
repas, modifie la contribution respective de la synthèse de glycogène vs. la
dégradation de glycogène (oxydation du glucose endogène) dans la balance
des réserves de glycogène. De plus, suite à l’ingestion de 400 g de pâtes
alimentaires, la synthèse de glycogène est plus grande chez les sujets qui
ont effectué un exercice le matin que chez ceux qui sont restés au repos,
alors que l’oxydation du glucose endogène est faible voire supprimée.
Lorsque les glucides ont été ingérés après une période d’exercice, le
renouvellement du glycogène est faible entraînant ainsi une balance des
réserves de glycogène positive et très grande. Cette balance est d’ailleurs
deux fois plus grande chez les sujets qui ont effectué un exercice le matin
que chez ceux qui sont restés au repos.
Plusieurs études rapportent que l’ingestion de glucides,
immédiatement après l’exercice, favorise la mise en réserve de glycogène
dans le foie et le muscle en raison d’une activité accrue des transporteurs de
glucose dans le muscle et de la glycogène synthase (voir Goodyear, 1992 et
lvy, 1992 pour une revue). Les résultats de la présente étude montrent
effectivement une accumulation de glycogène lorsque les glucides sont
ingérés après un exercice. Ce phénomène peut dépendre de l’inhibition de la
glycogène phosphorylase et de la diminution de l’oxydation du glucose
endogène. En effet, l’intermédiaire commun aux voies d’oxydation des lipides
et des glucides est représenté par l’acétyl-CoA, substrat privilégié du cycle de
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1.4.4. Effet thermique des pâtes alimentaires
Une des façons de se débarasser d’un excès d’énergie ingéré sous
forme de glucides est une augmentation de la dépense énergétique. Cette
dernière est due à la thermogenèse obligatoire caractérisée par l’ensemble
des processus de préhension, mastication, déglutition, digestion, d’absorption
et de mise en réserve des glucides. Ce coût métabolique du traitement des
glucides dépend du parcours réel du glucose fourni c’est à dire la mise en
réserve sous forme de glycogène ou sous forme de lipides. Flatt et al (1987a)
évalue que la mise en réserve du glycogène représente 9 ¾ de l’énergie
dépensée lors de la thermogenèse obligatoire alors que la mise en réserve
sous forme de lipides représente 25 ¾ (Flatt, 1978). L’augmentation de la
dépense énergétique suite à l’ingestion de glucides peut également être liée
au coût de la thermogenèse facultative qui varie et qui vraisemblablement est
sous le contrôle du système sympathique et des catécholamines (De Fronzo
et al., 1984; Jéquier, 1992). De plus, plusieurs études (Bahr, 1992; Balon et
Welk, 1991; Bielinski et al., 1985; Broederetal., 1991; Maehlum et al., 1986;
Nichols et al., 1988; Poehlman et Horton, 1989; Young, 1995) ont montré que
l’effet thermique d’un repas est augmenté si l’ingestion est précédée d’une
période d’exercice. Par contre, l’augmentation de la dépense énergétique, qui
est le reflet de l’excès d’énergie ingérée varie beaucoup, d’une étude à
l’autre, en fonction de la puissance d’exercice, de la durée de l’exercice et de
la durée de la période d’observation. Dans l’étude présente, la dépense
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énergétique observée pendant les huit heures d’observation qui font suite à
l’ingestion du repas de 1 50 g de pâtes alimentaires est similaire dans les trois
groupes. Par contre, après l’ingestion du repas de 400 g de pâtes
alimentaires, la dépense énergétique est significativement plus basse chez
les sujets qui ont réalisé un exercice à puissance faible et modérée (888-954
kcal) par rapport à ceux qui sont restés au repos (1093 kcal; P <0,05).
Autrement dit, l’exercice réalisé avant l’ingestion du repas de 400 g de pâtes
alimentaires ne potentialise pas l’effet thermique du repas.
Ce résultat non concordant avec d’autres études peut être lié à des
coûts de thermogenèse obligatoire différents, engendrés par la synthèse de
glycogène. En effet, la synthèse de glycogène est plus élevée chez les sujets
qui ont effectué un exercice le matin (203-20f g) que chez ceux qui sont
restés au repos (165 g de glucose convertis en glycogène). La différence de
dépense énergétique entre les groupes qui ont eefectué un exercice et le
groupe qui n’en a pas fait, ne peut s’expliquer par les coûts liés à la
lipogenèse de novo. En considérant que le potentiel énergétique du glucose
est égal à 3,87 kcal/g et que le coût énergétique de la lipogenèse de novo est
égal à 23 ¾ du glucose ingéré (Jéquier, 1980), la conversion de 13,3 g de
glucose en 4,6 g de lipides ne représente que
((13,3 g x 3,87 kcal/g) x 23 ¾ = 11.8 kcal.
Il est donc tentant de supposer que l’ingestion du repas est accompagnée
d’une plus faible augmentation de la thermogenèse facultative chez les sujets
qui ont réalisé un exercice le matin par rapport à ceux qui n’en ont pas fait.
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énergétique observée pendant les huit heures d’observation qui font suite à
l’ingestion du repas de 150 g de pâtes alimentaires est similaire dans les trois
groupes. Par contre, après l’ingestion du repas de 400 g de pâtes
alimentaires, la dépense énergétique est significativement plus basse chez
les sujets qui ont réalisé un exercice à puissance faible et modérée (888-954
kcal) par rapport à ceux qui sont testés au repos (1093 kcal; P <0,05).
Autrement dit, l’exercice réalisé avant l’ingestion du repas de 400 g de pâtes
alimentaires ne potentialise pas l’effet thermique du repas.
Ce résultat non concordant avec d’autres études peut être lié à des
coûts de thermogenèse obligatoire différents, engendrés par la synthèse de
glycogène. En effet, la synthèse de glycogène est plus élevée chez les sujets
qui ont effectué un exercice le matin (203-20f g) que chez ceux qui sont
restés au repos (165 g de glucose convertis en glycogène). La différence de
dépense énergétique entre les groupes qui ont effectué un exercice et le
groupe qui n’en a pas fait, ne peut s’expliquer par les coûts liés à la
lipogenèse de novo. En considérant que le potentiel énergétique du glucose
est égal à 3,87 kcal/g et que le coût énergétique de la lipogenèse de novo est
égal à 23 % du glucose ingéré (Jéquier, 1980), la conversion de 13,3 g de
glucose en 4,6 g de lipides ne représente que
((13,3 g x 3,87 kcal/g)x 23% = 11.8 kcal.
Il est donc tentant de supposer que l’ingestion du repas est accompagnée
d’une plus faible augmentation de la thermogenèse facultative chez les sujets
qui ont réalisé un exercice le matin par rapport à ceux qui n’en ont pas fait.
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pas bloquée par l’ingestion de glucides, et ce, même si on ingère une très
grande quantité de glucides. Ceci est particulièrement vrai si un exercice est
effectué à une puissance suffisamment élevée. Cependant, si on prend en
compte l’effet net de l’exercice sur la balance lipidique, c’est à dire que l’on
calcule la balance totale des lipides de 8 :00 heures à 20 :00 heures, on
constate que l’oxydation des lipides est similaire dans les deux groupes qui
effectuent un exercice, quelle que soit la quantité de glucides ingérée
(Tableau 19).
1.4.6. Balance glucidique totale
La balance glucidique totale évaluée de 8 :00 heures à 20 :00 heures
est négative dans toutes les conditions expérimentales, lorsque les sujets
ingèrent un petit repas de pâtes alimentaires. Étant donné que les exercices
du matin ont exigé plus d’énergie provenant des glucides que le repos, la
balance négative est de 52 g chez les sujets qui sont restés au repos le matin
et de 153 et 175 g chez les sujets qui ont réalisé un exercice de puissance
faible et modérée, respectivement. Lorsque les sujets ingèrent un gros repas
de pâtes alimentaires, la balance glucidique totale est positive dans les trois
conditions expérimentales, d’autant plus que les sujets sont restés au repos
(62 g vs, 19 à 21 g en période post-exercice). Ceci est dû au fait que
l’oxydation du glucose le matin est plus faible chez les sujets qui sont testés
au repos que ceux qui ont effectué un exercice.
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1.4.7. Concentrations plasmatiques de glucose et d’insuline
La régulation de l’oxydation du glucose par rapport à celle des lipides
est en partie sous le contrôle de l’insuline qui a pour rôle de réduire la
mobilisation et l’oxydation des lipides et qui permet aussi de stimuler un peu
la lipogenèse de novo hépatique chez des patients obèses et diabétiques
(Hellerstein, 1999). Dans la présente étude, chez les sujets qui sont restés au
repos le matin, la suppression de l’oxydation des lipides et la conversion du
glucose en lipides que l’on observe suite à l’ingestion du gros repas de pâtes
alimentaires, sont en effet associées à une concentration plasmatique
d’insuline plus grande que celle observée après l’ingestion du petit repas.
Pour ce qui est de l’effet de l’exercice, Mikines et al. (1988a, 1988b)
ont montré chez sept hommes non entraînés, grâce à un clamp
hyperinsulinémique et euglycémique, une augmentation de la sensibilité à
l’insuline, deux heures après avoir réalisé 60 minutes de bicyclette
ergométrique à 1 50 W. Ces résultats montrent en effet une diminution du Km
de 17 % et une augmentation de la Vmax de 15 ¾ de l’insuline entre la
situation de repos et la situation post-exercice. li faut ajouter que ces effets
durent pendant les 48 heures qui suivent la période d’exercice. En d’autres
termes, ces résultats indiquent qu’après une période d’exercice et
comparativement à une situation de repos, moins de glucose est nécessaire
(baisse de Km) pour avoir une quantité importante d’insuline présente
(augmentation de la Vmax) (Mikines et al., 1988a, 1988b). Cependant, les
données de Krzentowski et al. (1982) indiquent qu’à la suite de l’ingestion de
148
100 g de glucose immédiatement après un exercice, la réponse de la
concentration plasmatique d’insuline est similaire à celle observée chez le
sujet au repos, alors que la concentration plasmatique de glucose est plus
grande. Les résultats de l’étude présente, après l’ingestion du petit repas
(123 g de glucose sous la forme d’amidon, avec un index glycémique plus
faible que celui du glucose; Truswell, 1992) sont en accord avec les
observations de Krzentowski et al. (1982). Bien que ces différences ne soient
statistiquement pas significatives, les concentrations plasmatiques de
glucose sont, de façon consistante, supérieures chez les sujets qui ont
effectué un exercice le matin par rapport à ceux qui sont restés au repos.
Cependant, il n’existe que peu de données concernant la réponse de
l’insuline suite à l’ingestion d’une grande quantité de glucides immédiatement
après un exercice. Les résultats de cette étude montrent que, dans cette
situation, la réponse des concentrations plasmatiques de glucose et
d’insuline est plus grande que celle observée après une période de repos.
Cependant, que 150 ou 400 g de pâtes alimentaires soient ingérés,
l’augmentation de l’insuline ne promeut pas la lipogenèse de novo et n’inhibe
pas non plus l’oxydation des lipides.
1.4.8. Balance des protéines
L’oxydation des protéines est similaire dans les trois groupes après
l’ingestion de 150 ou 400 g de pâtes alimentaires (de 33,2 à 38,2 g). Après
avoir ingéré un repas de 150 g de pâtes alimentaires contenant 20 g de
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protéines, que l’ingestion soit précédée d’une période de repos ou d’exercice,
les sujets oxydent environ 36 g de protéines. D’autre part, après avoir ingéré
un repas de 400 g de pâtes alimentaires contenant 54 g de protéines,
l’oxydation des protéines est tout aussi faible (environ 36 g). Ceci suggère
qu’une période intense d’exercice et l’ingestion de petites ou de grandes
quantités de pâtes alimentaires ne contenant que peu de protéines ont peu
d’effet, sinon aucun, sur le renouvellement des protéines corporelles et/ou le
devenir (synthèse et oxydation) des acides aminés ingérées. Cependant, et
suite à l’ingestion de 30 g de protéines enrichies en 130 lots d’une situation
de repos, Boirie et al. (1996) ont montré que la synthèse protéique totale était
augmentée de 63 ¾ et que l’oxydation des protéines endogènes n’était pas
inhibée mais seulement diminuée de 21 %. Les données de la présente
étude ne permettent cependant pas de spéculer quant à la part de la
dégradation et de la synthèse protéique sur l’augmentation observée de la
synthèse nette de protéines suite à l’ingestion d’un repas de 400 g de pâtes
alimentaires. L’oxydation et la synthèse protéique peuvent être différentes
après une période d’exercice comparativement à une période de repos,
puisque le renouvellement des protéines est modifié à la suite d’un exercice
en endurance (Tipton et Wolfe, 1998). En effet, l’ingestion ou l’infusion
d’acides aminés, à la suite d’un exercice, va augmenter la synthèse protéique
et diminuer l’oyxdation des protéines endogènes (voir références dans
Tipton et Wolfe, 1998).
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protéines, que l’ingestion soit précédée d’une période de repos ou d’exercice,
les sujets oxydent environ 36 g de protéines. D’autre part, après avoir ingéré
un repas de 400 g de pâtes alimentaires contenant 54 g de protéines,
l’oxydation des protéines est tout aussi faible (environ 36 g). Ceci suggère
qu’une période intense d’exercice et l’ingestion de petites ou de grandes
quantités de pâtes alimentaires ne contenant que peu de protéines ont peu
d’effet, sinon aucun, sur le renouvellement des protéines corporelles et/ou le
devenir (synthèse et oxydation) des acides aminés ingérés. Cependant, et
suite à l’ingestion de 30 g de protéines enrichies en ‘3C lots d’une situation
de repos, Boirie et al. (1996) ont montré que la synthèse protéique totale était
augmentée de 63 ¾ et que l’oxydation des protéines endogènes n’était pas
inhibée mais seulement diminuée de 21 %. Les données de la présente
étude ne permettent cependant pas de spéculer quant à la part de la
dégradation et de la synthèse protéique sur l’augmentation observée de la
synthèse nette de protéines suite à l’ingestion d’un repas de 400 g de pâtes
alimentaires. L’oxydation et la synthèse protéique peuvent être différentes
après une période d’exercice comparativement à une période de repos,
puisque le renouvellement des protéines est modifié à la suite d’un exercice
en endurance (Tipton et Wolfe, 1998). En effet, l’ingestion ou l’infusion
d’acides aminés, à la suite d’un exercice, va augmenter la synthèse protéique
et diminuer l’oyxdation des protéines endogènes (voit références dans
Tipton etWolfe, 1998).
2. Devenir métabolique d’un repas de pâtes alimentaires
marquées au 13C, après une période de repos et à la suite




Les résultats de plusieurs études indiquent que la lipogenèse de novo
joue un rôle mineur à la suite de l’ingestion d’une grande quantité de glucides
(Acheson et al., 1982, 1984, 1987; Hellerstein et al., 1991; Première étude) et
que la réalisation d’un exercice préalable favorise l’oxydation des lipides,
même si une grande quantité de glucides est ingérée pendant la période de
récupération (Bielinski et al., 1985; Broeder et al., 1991; Krzentowski et al.,
1982; Phelain et al., 1997; Première étude). Par exemple, dans la première
étude réalisée chez des hommes non-obèses, pendant les huit heures qui ont
suivi le repas, sur les 300 g d’amidon environ qui ont été ingérés seulement
13 g de glucose ont été convertis en 4 g de lipides et ce, uniquement lorsque
les sujets sont restés au repos. Lorsque les sujets effectuent un exercice
avant le repas, l’oxydation des lipides est maintenue pendant la période de
récupération particulièrement si les sujets ont effectué un exercice de
puissance modérée (32 g) plutôt qu’un exercice de puissance faible (14 g),
les deux sessions d’exercice ayant la même dépense énergétique (environ
1127 kcal). Dans l’ensemble, ces données sont en accord avec l’hypothèse
selon laquelle l’accumulation de lipides et le développement de l’obésité sont
plutôt liés à une ingestion excessive de lipides (Benneft et al., 1992; Horton et
al., 1995; Saris et al., 2000) et que, pour une dépense énergétique donnée,
un exercice de puissance modérée peut être plus efficace qu’un exercice de
puissance faible (Proserpi et al., 1997). Ainsi, pour une augmentation donnée
de la dépense énergétique lors de l’exercice, la puissance et la durée de
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Figure 16. Concentrations plasmatiques du glucose, de ‘insuline et des
acides gras libres après l’ingestion du repas, après une période de repos ou
d’exercice, chez des hommes et des femmes (en phase folliculaire et lutéale
de leur cycle menstruel): moyenne ± ES; la barre horizontale indique que les
valeurs sont significativement différentes des valeurs observées avant
l’ingestion du repas; * : significativement différent du repos, t
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La balance nette des réserves de glycogène calculée de 8 :00 heures
à 20 :00 heures (sans prendre en compte l’heure du repas) est
significativement plus faible lorsque les sujets font un exercice avant
l’ingestion du repas et elle est semblable entre les hommes et les femmes
(Tableau 26). La balance négative des lipides calculée de 8 :00 heures à
20 :00 heures (sans prendre en compte l’heure du repas et en négligeant la
petite quantité de lipïdes ingérée lors du repas, soit moins de un gramme) est
similaire entre les hommes et les femmes dans les deux phases du cycle
menstruel mais elle est significativement plus élevée quand les sujets ont
effectué un exercice avant l’ingestion du repas (Tableau 26).
2.4. Discussion
L’objectif de la présente expérimentation était de décrite le devenir
métabolique d’une grande quantité de glucides alimentaires et les
changements associés en terme de dépense énergétique, d’utilisation des
substrats, de même qu’en terme de réserves de glycogène et de lipides, chez
des hommes et des femmes qui se sont reposés ou qui ont effectué un
exercice avant l’ingestion du repas. Dans la première étude menée auprès de
sujets masculins, il a été montré que, à la suite de l’ingestion d’une grande
quantité de pâtes alimentaires (400 g, poids sec), seulement 13 g de glucose
ont été convertis en 4 g de lipides, chez les sujets qui sont restés au repos
avant l’ingestion du repas. Lorsque les sujets ont effectué un exercice avant
l’ingestion du repas, l’oxydation des lïpides a été maintenue pendant la























































































































































































































































































































































exercice de puissance modérée (32 g) par rapport à un exercice de
puissance faible (14 g), pour une même dépense énergétique (1127 kcal).
Ces données concordent avec les résultats de plusieurs études indiquant
qu’à la suite de l’ingestion d’une grand quantité de glucides, la lipogenèse de
novo totale est une voie métabolique mineure (Acheson et al., 1982; 1984;
1985; 1987; Hellerstein et al., 1991; Première étude). Cependant, la plupart
des études portant sur une surcharge en glucides pendant plusieurs jours
(e.g. Acheson et al., 1988; HorIon et ai., 1995) ont été réalisées sur des
sujets masculins. Deux études seulement ont été réalisées chez des sujets
féminins et leurs résultats sont contradictoires (Labayen et al., 1999; Bowden
et McMurray, 2000). Bowden et McMurray (2000) n’observent aucune
conversion de glucose en lipides chez de jeunes femmes non-ménopausées
entraînées et non-entraînées après avoir ingéré 94 g de glucides pendant
une période d’observation de cinq heures. Ces données concordent avec
d’autres études menées sur des sujets masculins ayant ingéré une quantité
semblable de glucides (Burelle et al., 1999; Korach et al., 2002; Krzentowski
et al., 1983; 1984). Par contre, Labayen et al. (1999) rapportent que 5,3 g de
lipides ont été synthétisés à la suite de l’ingestion de 103 g de sucrose et de
lactose lors d’une période d’observation de quatre heures, chez des femmes.
Cependant, il faut noter que dans les études de Labayen et al. (1999) et de
Bowden et McMurray (2000), les femmes qui ont participé à ces études n’ont
pas été testées à la même phase de leur cycle menstruel. Ce fait pourrait
expliquer les résultats contradictoires rapportés dans ces deux études. En
effet, les données de Faix et al. (1993), qui ont utilisé l’incorporation de 13C-
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acétate dans les lipoprotéines de densité très faible (VLDL), indiquent que la
lipogenèse de novo hépatique est la même chez les hommes et les femmes
en phase lutéale mais qu’elle est deux à trois fois plus active chez les
femmes en phase folliculaire. Ces observations sont en accord avec les
données de Kenagi et al. (1981) et celles de Kim et Kalkhoff (1975) qui ont
montré que l’oestradiol augmente la synthèse de triglycéride et le taux de
VLDL chez le rat. Bien que ces données portent essentiellement sur la
lipogenèse de novo hépatique, il est toutefois possible de faire l’hypothèse
que la lipogenèse de novo totale pourrait jouer un rôle plus important à la
suite de l’ingestion d’un excès de glucose chez la femme, particulièrement
pendant la phase folliculaire de son cycle menstruel.
Les résultats de la présente étude ne confirment pas cette hypothèse.
A la suite de l’ingestion du repas de pâtes alimentaires et pendant la période
d’observation de 10 heures, les variations du quotient respiratoire corrigé
pour l’oxydation des protéines n’indiquent aucune lipogenèse de novo nette
chez les hommes comme chez les femmes, et ce à aucun moment de leur
cycle menstruel. En fait, chez les hommes comme chez les femmes,
l’oxydation des lipides est présente après l’ingestion du repas malgré le fait
qu’une grande quantité de glucose exogène soit à leur disposition (Tableau
24). Lorsque le repas est ingéré après une période de repos, la quantité de
lipides oxydée pendant la période de 10 heures d’observation est
significativement un peu plus élevée chez les femmes que chez les hommes
(0,45-0,48 vs. 0,30 g/kg de masse maigre) dû aux différences de réserves de
glycogène. Cependant, le pourcentage d’énergie que fournit l’oxydation des
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lipides est similaire chez les hommes et les femmes (21-22 vs. 17 %).
Comme cela a déjà été observé par Bielinski et aI. (1985), Broeder et al.
(1991), Krzentowski et al. (1982), Phelain et al. (1997), Schneiter et al. (1995)
et dans la première étude chez des sujets masculins, la période d’exercice
avant l’ingestion du repas augmente l’oxydation des lipides d la même façon
chez les hommes et les femmes. La contribution de l’oxydation des lipides à
la dépense énergétique augmente de 17 à 22 % quand le repas est ingéré
après une période de repos et de 27 à 30 % quand le repas est ingéré après
une période d’exercice. Par contre, l’oxydation du glucose total est
significativement réduite de 14 à 16 % quand le repas est ingéré à la suite
d’une période d’exercice (Tableau 24). La contribution de l’oxydation du
glucose total à la dépense énergétique diminue alors de 57-60 % à 50-52 ¾
et elle est similaire chez les hommes et les femmes, quelle que soit la phase
du cycle menstruel, On observe également chez les femmes et les hommes
une légère diminution de la contribution du glucose exogène à la dépense
énergétique (P = 0,06) quand le repas est précédé d’une période d’exercice
(environ 10 ¾). Ces modifications du devenir métabolique d’un gros repas de
glucides ne peuvent être liées aux modifications de la concentration
plasmatique d’insuline. En effet, la réponse de la concentration plasmatique
d’insuline après l’ingestion du repas est similaire après une période de repos
ou d’exercice en matinée chez les femmes, quelle que soit la phase du cycle
menstruel et elle est plus élevée chez les hommes qui ont fait de l’exercice le
matin que ceux qui sont restés au repos. Cependant, il faut noter que cette
augmentation chez les hommes n’est pas significative (P = 0,08) (Figure 16).
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L’ensemble des résultats indique que la différence sexuelle dans la
balance lipidique à la suite de l’ingestion d’une grande quantité de glucides
et/ou des modifications de l’oxydation des lipides et des glucides, ne peut
expliquer les différences de dépôt de masse grasse et la forte ptévalence de
l’obésité que l’on retrouve fréquemment chez les femmes (Molarius et al.,
1999). Cependant, l’ingestion d’un excès de glucides pendant plusieurs jours
a montré chez des hommes non-obèses (Acheson et al., 1988) et obèses
(Horton et al. 1995; McDevift et al., 2000) une balance lipidique positive. On
peut penser que ce même phénomène pourrait être présent chez les
femmes. Dans l’étude présente, à la suite d’une période d’observation de 13
heures (comprenant la période de repos ou d’exercice avant l’ingestion du
repas et la période d’observation de 10 heures) la balance lipidique est
négative (Tableau 26) notamment parce que la quantité de lipides fournie par
le repas est négligeable et qu’il n’y a pas de conversion nette de glucose en
lipides. La balance lipidique est d’autant plus négative que les sujets ont
réalisé une exercice avant d’ingérer le repas. Ce résultat n’est pas seulement
dû à une plus grande oxydation des lipides pendant l’exercice (Tableau 23)
mais il est aussi dû au fait que l’oxydation des lipides est plus grande lors de
la période d’observation post-exercice et ce, même si une grande quantité de
glucides a été ingérée pendant le repas. Il faut noter cependant que dans les
deux situations expérimentales, soit le repos et l’exercice, la balance lipidique
négative est similaire entre les hommes et les femmes.
La mise en réserve du glycogène ainsi que les conséquences
métaboliques du repas, de même que l’effet d’une période d’exercice avant
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l’ingestion du repas sur ces réponses sont également similaires chez les
hommes et les femmes, quelle que soit la phase du cycle menstruel. Lorsque
le repas est ingéré à la suite d’une période d’exercice, la réponse des
concentrations plasmatïques de glucose, d’insuline et d’acides gras libres est
identique entre les hommes et les femmes quelle que soit la phase de leur
cycle menstruel. Quand le repas est ingéré à la suite d’une période de repos,
la réponse de la concentration plasmatique d’insuline est significativement
plus élevée chez les femmes que chez les hommes pendant les trois
premières heures d’observation (Figure 16). Cette observation n’est pas en
accord avec les données de Niisson et al. (2000) et de Nuutila et al. (1995)
qui ont montré que la sensibilité à l’insuline provoquée par un clamp
euglycémique hyperinsulinémique était plus grande chez les femmes que
chez les hommes. Cependant, li faut noter qu’il ne semble pas exister
actuellement de données sur une possible différence sexuelle concernant la
réponse de la concentration plasmatique d’insuline à la suite de l’ingestion
d’un gros repas riche en glucides, alors que la concentration plasmatique de
glucose reste élevée pendant plusieurs heures.
L’oxydation du glucose total augmente de façon marquée à la suite de
l’ingestion d’une grande quantité de glucides (Figure 12) mais teste faible
quand le repas est ingéré à la suite d’une période d’exercice (Tableau 24).
Ainsi, dans cette situation, le glucose est mis en réserve et permet donc de
reconstituer les réserves de glycogène. A la suite de la période d’observation
de 10 heures et en admettant que tout le glucose fourni par le repas est
absorbé, la balance de glycogène est significativement plus élevée de 21 %
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lorsque les sujets ont effectué un exercice avant le repas. Cependant, il
n’existe pas de différence entre les hommes et les femmes, que le repas soit
précédé d’une période de repos ou d’exercice. Tarnopolsky et al. (2001)
suggèrent, dans une récente étude, que la différence des réserves de
glycogène, à la suite de l’ingestion de glucides, ne serait pas liée à une
différence dans la réponse métabolique et donc aux taux de progestérone
et/ou d’oestrogènes. La différence des réserves de glycogène observée entre
les hommes et les femmes serait plutôt due à la différence d’énergie et de
glucides ingérés (Tarnopolsky et al., 2001). Les résultats de la présente
étude sont en accord avec cette hypothèse et montrent que, lorsqu’on fournit
une quantité importante mais identique de glucides alimentaires à des
hommes et des femmes, à la suite d’une période de repos ou d’exercice, la
balance de glycogène est similaire entre les hommes et les femmes.
Comme le montre la Figure 13, il est possible d’observer les variations
de la composition isotopique du glucose circulant au cours de la période
d’observation et le pourcentage de glucose circulant qui provient du glucose
exogène. Lorsque le glucose marqué libéré de l’amidon apporté par les pâtes
alimentaires est absorbé, il se retrouve dans la circulation où il est dilué par
du glucose non marqué provenant du foie et qui est fourni soit à partir des
réserves de glycogène hépatique, soit à partir de la néoglucogenèse. Selon
les proportions respectives des flux de glucose absorbé par l’intestin et libéré
par le foie, la composition isotopique du glucose circulant sera plus proche du
bruit de fond moyen du 13C dans l’organisme ou de la composition isotopique
du glucose exogène. Il est donc possible de calculer le pourcentage de
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glucose circulant qui est dérivé du glucose exogène. Par contre, la
composition isotopique du glucose circulant et le pourcentage du glucose
provenant du glucose exogène ne fournissent aucune information sur la
valeur absolue du flux d’absorption intestinale du foie ni sur le flux de glucose
libéré par le foie. Ils indiquent uniquement le rapport entre ces deux flux.
Toutefois, ta libération du glucose par le foie est étroitement contrôlée pour
assurer le maintien de la glycémie. Après l’ingestion d’un repas, comme c’est
le cas dans l’étude présente, une grande quantité de glucose est déversée
dans la circulation et le débit de glucose hépatique chute (Martin et al., 1985).
L’augmentation de la composition isotopique du glucose circulant qui est
observée deux heures après l’ingestion du repas de pâtes alimentaires
témoigne de cette chute environ 60 ¾ du glucose provient de l’intestin. Le
pourcentage du glucose plasmatique dérivé du glucose exogène fourni par le
repas de pâtes alimentaires teste à ce niveau environ quatre à six heures
selon le groupe de sujets. Ainsi, le pourcentage du glucose plasmatique
provenant du repas de pâtes alimentaires est nettement plus bas chez les
femmes en phase lutéale que chez les hommes et les femmes en phase
folliculaire. Il faut noter, de plus, une chute un peu plus rapide du
pourcentage de glucose circulant provenant du glucose exogène lorsque les
pâtes sont ingérées en période post-exercice. Ceci pourrait indiquer que
l’absorption du glucose exogène est favorisée en période post-exercice.
Toutefois la différence entre les deux situations expérimentales reste faible.
Cependant, en l’absence de données sur le flux de glucose plasmatique, ceci
peut être le reflet d’un faible taux dabsorption du glucose exogène, ou d’un
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fort taux de dégradation du glucose hépatique, ou bien encore d’une
combinaison des deux.
Dans la première étude, il a été montré que lorsque des hommes
ingèrent 4 g d’amidon/kg soit 4,4 g de glucose/kg) après une période de
repos ou d’exercice (90 minutes d’exercice à 57 % du VO2 max ou 180
minutes d’exercice à 37 % du VO2 max) pendant une période d’observation
de huit heures, 2,0 g de glucose exogène/kg sont oxydés après une période
de repos et 1,7 g/kg après une période d’exercice en matinée (43 à 36 % de
la quantité ingérée, respectivement), fournissant ainsi 57 et 53 % de
l’énergie. Dans l’étude présente, chez les hommes, 1,7 g de glucose
exogène/kg sont oxydés soit 39 % de la charge, fournissant 49 % de
l’énergie, après une période de repos, et 1,6 g/kg soit 37 % de la charge,
fournissant 45 % de l’énergie après une période d’exercice. Ces valeurs sont
un peu plus faibles que celles observées dans la première étude,
probablement dû au fait que la quantité de glucides ingérée était plus petite
dans la présente étude (3,7 g d’amidon/kg soit 4,1 g de glucose/kg). De plus
et contrairement aux données de l’étude précédente, la période d’exercice
réalisée avant l’ingestion du repas ne réduit pas de façon significative
l’oxydation du glucose exogène. Ceci peut être dû au fait que dans la
première étude, les sujets faisaient de l’exercice à un pourcentage du
VO2max plus élevé (57 vs. 50 ¾) pendant 90 minutes, ou bien avec une
puissance d’exercice plus faible mais pour une durée plus longue (37 % du
VO2max pendant 180 minutes). Pour cette raison, la dépense énergétique
calculée pendant les trois heures avant l’ingestion du repas était plus grande
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de 35 à 45 %. Dans l’étude présente, lorsque le repas est ingéré après une
période de repos, l’oxydation du glucose exogène chez les femmes n’est pas
significativement différente entre les deux phases du cycle menstruel des
femmes, mais elle est significativement plus élevée chez les femmes que
chez les hommes.
L’oxydation du glucose endogène, après une période de repos, fournit
environ 9 % de l’énergie chez les hommes et les femmes. Bien que la
contribution à l’énergie de l’oxydation du glucose endogène chez les femmes
en phase folliculaire soit de seulement 5 ¾, cette différence n’est pas
significative (p = 0,07; Tableau 25). Après une période d’exercice, l’oxydation
du glucose endogène est similaire entre tous les groupes et l’on remarque
qu’elle diminue de 47 % par rapport à la situation post-repos (Tableau 25).
2.5. Conclusion
Les résultats de cette étude indiquent que la réponse métabolique, à la
suite de l’ingestion d’un gros repas de glucides, ingéré après une période de
repos ou d’exercice, est similaire entre les hommes et les femmes, quelle que
soit la phase du cycle menstruel des femmes. Chez les hommes comme
chez les femmes, la lipogenèse de novo nette ne joue aucun rôle lorsqu’une
grande quantité de glucides est disponible dans l’organisme. La forte
contribution de l’oxydation des lipides à la fourniture d’énergie, lorsque le
repas est ingéré après une période d’exercice, est également similaire entre
les hommes et les femmes. Finalement, la balance de glycogène pendant
une période de 13 heures est plus grande lorsque le repas est ingéré après
1
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une période de repos qu’après une période d’exercice. Cependant, cette
même balance est similaire entre les hommes et les femmes, quelle soit la
phase de leur cycle menstruel. Environ 40 % du glucose exogène ingéré est
directement oxydé pendant la période d’observation de 10 heures, dans
toutes les situations expérimentales, le reste étant converti en glycogène.
Lorsque le repas est ingéré après une période d’exercice, la diminution de
l’oxydation du glucose endogène est similaire entre les hommes et les
femmes en phases folliculaire et lutéale de leur cycle menstruel. De ce fait, la
quantité de glycogène accumulée est également la même chez les hommes
et les femmes.
CHAPITRE 3: DISCUSSION ET CONCLUSION
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Les deux études expérimentales, présentées dans le chapitre 2, ayant
déjà été discutées, ce chapitre ne traitera pas à nouveau ces données afin
d’éviter trop de redondances. Par contre, il sera abordé, dans ce chapitre, un
aspect qui n’a pas été présenté dans la discussion des études expérimentales
soit certaines limites inhérentes à la technique de traçage isotopique au
utilisée au repos et après l’ingestion d’une grande quantité de glucides. Plus
particulièrement, il s’agit de discuter de l’utilisation d’un facteur de recouvrement
adéquat et de ‘effet de la perte possible d’atomes de carbone marqués dans le
cycle de Krebs sur l’oxydation du glucose exogène et donc sur L’oxydation du
glucose endogène. Ce problème est susceptible d’apparaître dans l’ensemble
des études qui sont réalisées chez des sujets au repos, à la suite de l’ingestion
de glucides. Cette surestimation de l’oxydation du glucose exogène n’est pas
systématiquement visible dans les résultats des différentes études disponibles
dans la littérature. Elle est souvent due au facteur de recouvrement utilisé et/ou
au fait que les quantités de glucides ingérées sont petites. Ceci ne peut pourtant
exclure une possible perte de marqueur et son effet sur le calcul de l’oxydation
des substrats exogènes et endogènes.
1. Limites de la technique de traçage au au repos
La combinaison de la calorimétrie indirecte respiratoire, corrigée pour
l’oxydation des protéines, et de la méthode de traçage isotopique au
utilisée depuis les années 80’, permet de mesurer l’oxydation des substrats
exogènes au repos ou à l’exercice. Le 13C est un isotope stable qui est
généralement utilisé afin d’étudier l’oxydation des glucides exogènes ingérés
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pendant un exercice prolongé grâce à la production du 13C02 à la bouche
(Hawley et al., 1992; Jeukendrup et Jentjens, 2000). Plusieurs types de
substrats et/ou d’aliments naturellement ou artificiellement enrichis en 13C ont
aussi été utilisés au repos dans le but de suivre l’oxydation d’un repas riche en
glucides (Acheson et al., 1985; Korach et al., 2002; Krzentowski et al., 1984;
Leese et al., 1996; Ravussin et al., 1980; Robertson et al., 2002; Schneiter et
al., 1995; Sonko et al., 1993). Cependant, ceffe technique semble présenter
certaines limites méthodologiques, notamment au repos, dont il faut tenir
compte lors de l’interprétation des résultats.
1.1. 3CO2 expiré à la bouche et facteur de recouvrement
La mesure de l’enrichissement isotopique du C02 expiré, lorsqu’une
quantité de pâtes alimentaires marquées au 130 est ingérée, permet de
déterminer le flux global du 13C02. Le principe de cette méthode est simple. Le
substrat marqué est décarboxylé dans le cycle de Krebs et fournit du 002
marqué (13002) qui est récupéré dans les gaz expirés. Le rapport entre la
quantité de substrat oxydée et la quantité de substrat administrée est égal au
rapport entre la quantité d’isotope récupérée sous forme de 002 et la quantité
d’isotope totale administrée. L’utilisation de la technique du marquage
isotopique pour mesurer l’oxydation des différents substrats énergétiques
repose donc sur l’hypothèse que le taux d’apparition du 13002 dans les gaz
expirés est égal à l’apport du 13002 provenant de l’oxydation du marqueur dans
le pool de bicarbonate. En fait, la quantité de marqueur (*0) fournie par
l’oxydation du substrat ingéré est égale à la quantité totale de marqueur dans
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les gaz expirés sous la forme de C02, plus la quantité de marqueur qui a été
convertie en 13C02 quand le substrat a été oxydé mais qui teste dans
l’organisme à la fin de la période d’observation, moins la quantité de marqueur
rejetée sous forme de 13C02 mais qui provient de l’oxydation des substrats
endogènes et non de l’oxydation des substrats exogènes
foutni par l’oxydation = expiré + retenu - *C endogène.
Ainsi, et parce que le 13C est un isotope abondant (1,108% de l’élément carbone
sur terre, Lefèbvre, 1985), une correction appropriée doit être apportée, lors
d’un enrichissement naturel en 13C, afin de prendre en compte le 13C provenant
de l’oxydation des substrats endogènes (13C endogène) quand le 13C est
récupéré sous forme de C02 (Péronnet et al., 1990). L’analyse du rapport
13C/’2C dans les échantillons provenant de divers tissus chez l’homme a montré
de grandes variations systématiques d’un tissu à l’autre (Lyon et Baxter, 1978).
La conséquence pratique de l’hétérogénéité de la distribution du 13C dans les
diverses réserves de substrats endogènes est que le *C endogène (et donc sa
composition isotopique) est modifié quand le mélange de substrats endogènes
oxydés change, comme du repos à l’exercice ou lorsqu’un glucide exogène est
ingéré et oxydé. Il faut noter que ceci est surtout vrai chez les Nord-Américains
puisque ces derniers, ainsi que les animaux qu’ils consomment, ont une diète
plus riche en sucre de canne et en maïs, donc très riche en C, que les Ouest
Européens. Par conséquent, la composition isotopique de l’ensemble de leurs
substrats et de leur C02 expiré sont plus élevées que celle des habitants
d’Europe de l’Ouest (Nakamura et al., 1982; Schoeller et al., 1980;
Wagenmakers et al., 1993) et tend de plus à fluctuer. Néanmoins,
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l’administration d’un substrat enrichi, très supérieur aux enrichissements
naturels d’isotope, permet d’éliminer ce problème.
Afin d’estimer la quantité de marqueur qui a été convertie en
lorsque le substrat e été oxydé mais qui reste dans l’organisme (*C retenu), il
est nécessaire d’estimer ce qui est retenu dans les pools de C02/carbonate-
bicarbonate. Chez l’Homme, la plus grande partie du C02 est sous la forme de
carbonate de calcium dans les minéraux des os et constitue un pool stable où
les échanges sont lents. L’autre partie est sous la forme de bicarbonate de
sodium (NaHC03) dans le liquide extracellulaire et de potassium (KHC03)
dans le liquide intracellulaire des tissus mous et constitue un pooi labile où les
échanges sont rapides. En effet, le C02 produit par le métabolisme des tissus
est dissous. En présence d’anhydrase carbonique, le C02 se combine à l’eau




H20 + 002 H2003 H + HC03
Environ 80% du 002 sanguin se trouve ainsi sous la forme de bicarbonate de
KHC03 dans le globule rouge et de NaHC03 dans le plasma (Sun et al.,
2001). Pour - cette raison l’ensemble des différents pools de
bicarbonate/carbonate est vaste. Le contenu total en carbonate et en
bicarbonate d’un homme de 70 kg est en effet équivalent à 130 L de C02 (Irving
et al., 1983). Sur l’ensemble de ce volume, 85% du C02 se trouve dans le pool
d’échanges lents c’est à dire celui du carbonate des os (Irving et al., 1983). Le
002 qui entre dans Je carbonate des os, met plusieurs jours avant de sortir de
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ce pool sous la forme de 13C02. Par contre, dans le pool labile représentant
environ 20 L, le 002 n’est retenu que quelques heures seulement dans les
tissus mous avant d’apparaître dans le 002 expiré à la bouche. Ainsi, plusieurs
études (Armon et al., 1990; Elia et al., 1995; Irving et al., 1983, 1985; Reaich et
al., 1994; Spear et al., 1995) montrent qu’au repos, en infusant du NaHC03
marqué, seulement 51 à 82 ¾ du 002 marqué sont récupérés à la bouche. Une
fraction du marqueur est donc temporairement retenue dans un pool de
bicarbonate (Pallikarakis et al., 1991). Afin de corriger le recouvrement
incomplet du 002 marqué, le recouvrement d’une infusion de NaHC03 marqué
dans les gaz expirés est généralement déterminé.
1.2. Estimation du facteur de recouvrement du 13C02 à la
bouche
Comme il est possible de marquer, de manière spécifique, les atomes de
carbone des substrats infusés, comme par exemple l’acétate ou le glucose, des
études ont été menées afin d’observer le recouvrement du marqueur à la
bouche suite à l’infusion d’acétate dont les atomes de carbone étaient marqués
en position un ou en position deux. Ainsi, Wolfe et Jahoor (1990) ont rapporté
des valeurs de recouvrement, au repos, de 81 ¾ en infusant du [1-13C]acétate
et de 53 ¾ en infusant du [2-13C]acétate. L’ensemble des études réalisées au
repos montrent des valeurs de recouvrement qui varient de 45 à 81 % en
infusant du [1-130]acétate (Bâurle et al., 1998; Pouteau et al., 1998; Sidossis et
al., 1995; Trimmer et al., 2001; Wolfe et Jahoor, 1990) et de 23 à 65 ¾ en
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infusant du [2-13C]acétate (Bâurle et al., 1998; Mittendorfer et al., 1998; Pouteau
et al., 1998; Trimmer et al., 2001; Wolfe et Jahoor, 1990). Ces différences de
pourcentage entre 1-C et 2-13C viennent du fait que l’atome de carbone
marqué en position un de l’acétate produit du C02 lors du second tour du cycle
de Krebs alors que l’atome de carbone marqué en position deux produit
seulement du 002 lors du troisième tout du cycle (Figure 1 7). Par conséquent, il
y a une plus grande probabilité de perdre des atomes de carbone marqués en
position deux avant de produire du 13002. Les résultats de Wolfe et Jahoor
(1990) qui montrent que 29 à 37 ¾ du marqueur peut être perdu, sont en accord
avec ceux de Pouteau et al. (1998) et de Schrauwen et al. (1998). Ces auteurs
montrent en effet, qu’au repos, environ 30 ¾ de l’acétate marqué administré est
perdu. En fait, l’étude de Pouteau et al. (1998) rapporte qu’environ six à 12 ¾ de
la quantité totale administrée de 130 se retrouvent sous la forme de glutamine,
glucose, aspartate/pyruvate à partir du [2-13C]acétate et seulement 1,6 à 6,4 ¾
à partir du {1-130]acétate. Dans les deux situations expérimentales, 23 ¾ de la
dose administrée a été perdu.
Afin d’estimer la perte de marqueur dans le cycle de Krebs, Schneiter et
al. (1995) ont étudié le recouvrement à la bouche du 130 en infusant
simultanément des quantités équimolaires de [1-130]acétate, de (2-3C]acétate
et de NaH’3003, au repos chez l’homme. Ce procédé permet de mimer le
recouvrement du glucose ingéré uniformément marqué ({U-130]glucose). Cette
méthode permet ainsi de connaître la quantité d’isotope qui est retenu dans le
pool carbonate/bicarbonate mais également de calculer la perte d’isotopes dans
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Figure 17 : Pertes, dans le cycle de Krebs, de carbone marqué après infusion
d’acétate dont le carbone est marqué en position un ou en position deux

























les intermédiaires du cycle de Krebs. Les valeurs de recouvrement obtenues en
infusant du [1-13C]acétate, du [2-13Cjacétate et du NaH13CO3 permet d’établir
un facteur de recouvrement moyen égale à 54 % (Schneiter et al., 1995). Ces
données sont en accord avec celles de Trimmer et al. (2001) lorsqu’on calcule
la moyenne des résultats suivants : 49,8, 26,1 et 77,5 à partir d’une infusion
de [1-13C]acétate, de {2-13Cjacétate, et de NaH13CO3, respectivement, pour une
moyenne calculée de 51 %.
1.3. Analyse des données de la deuxième étude
Par souci de vérification et parce que les deux études expérimentales de
ce travail n’ont pas été menées avec le même facteur de recouvrement (54 %
dans la première étude et 80 ¾ dans la deuxième étude), une partie des
données de la deuxième étude peut être recalculée, à titre d’exemple, avec le
facteur de recouvrement moyen de 54 % de Schneiter et al. (1995).
Les résultats de la deuxième étude, chez les femmes en phase folliculaire
de leur cycle menstruel montrent que l’oxydation du glucose total augmente et
fournit environ 60 ¾ de l’énergie dépensée pendant les 10 heures d’observation
(Figure 18). On peut voir sur la Figure 18 que la composition isotopique du CC2
expiré augmente progressivement (-23.4 ± 0.6 % 613C PDB1 avant l’ingestion
du repas) et atteint un plateau à 4.6 ± 0.6 %o 13C PDB1 à la 3601ème minute. La
quantité de glucose exogène oxydée et recalculée avec un facteur de
recouvrement égal à 54 %, atteint également un plateau entre la 300ième et
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Figure 18. Oxydation du glucose total, exogène et endogène, et oxydation des
lipides à la suite de l’ingestion d’un repas de pâtes alimentaires: moyenne ± ES;
sous la barre horizontale: les valeurs sont inférieures aux valeurs observées
avant l’ingestion du repas. (*); l’oxydation du glucose exogène est supérieure à
(t); P <0,05.
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diminue celle du glucose total, et l’oxydation du glucose endogène est inférieure
à zéro de façon marquée et atteint zéro à la 1801ème minute (Figure 18). Après la
240ième minute, l’oxydation du glucose exogène devient significativement plus
grande que l’oxydation du glucose total, et l’oxydation du glucose endogène
devient significativement inférieure à zéro.
Ces résultats suggèrent que, lorsque des pâtes alimentaires marquées
au 13C sont ingérées au repos, la production de 13C02 à la bouche peut
surestimer l’oxydation du glucose exogène. En effet, lots d’une période
d’observation de 10 heures à la suite de l’ingestion de 240 ± 14 g de glucose
sous la forme de pâtes alimentaires, la quantité de glucose exogène oxydée est
de 184 ± 5 g, alors que l’oxydation du glucose total, calculée par calorimétrie
indirecte respiratoire, est seulement de 136 ± 8 g. Ces données mettent en
évidence une importante contradiction étant donné que l’oxydation du glucose
total ne peut être plus petite que l’oxydation du glucose exogène et que
l’oxydation du glucose endogène ne peut être négative. Dans la première étude,
à la suite d’une ingestion de glucose plus faible que dans la deuxième étude
(4,4 vs 5 g de pâtes alimentaires/kg de poids corporel), et avec un facteur de
recouvrement de 13C02 à la bouche de 54 %, la quantité de glucose exogène
oxydée reste plus petite que la quantité totale de glucose oxydée. Cependant, le
taux d’oxydation du glucose exogène est plus faible que celui du glucose total à
partit de la 27ome minute.
Ces résultats nous ont, dans un premier temps, amenés à penser
qu’une partie du 13C02 produit à la bouche ne résultait pas du glucose marqué
mais des protéines marquées qui proviennent du plat de pâtes alimentaires. En
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la procédure utilisée pour enrichir la plante en 3C pendant toute sa période de
croissance, ne marque pas seulement l’amidon mais aussi tous les autres
composants de la plante dont les protéines qui se trouvent dans les pâtes
alimentaires ingérées. Dans l’équation
= VCO2 { (Rexp - Rref) / (Rexo - Rref)] / [ k1 x k2] eq. 1
qui permet de calculer la quantité de glucose marqué (x) oxydée, on assume
que tout le 13002 récupéré à la bouche provient du glucose qui est fourni par
l’amidon marqué. Ceci peut aussi surestimer oxydation du glucose exogène. Il
n’existe pas de données disponibles concernant la voie métabolique suivie par
le squelette carboné des protéines ingérées dans un repas contenant une
grande quantité de glucides. Cependant, Boirie et al. (1996) ont rapporté que,
pendant une période de sept heures à la suite de l’ingestion de protéines de lait
(30 g) intrinsèquement marquées avec de la leucine 3C, 9,3 g (118 ± 11
Lmol/kg) de protéines exogènes ont été oxydées ce qui correspond à 31 ¾ de
la quantité ingérée. La quantité de protéines ingérées dans l’étude présente est
légèrement supérieure (39,5 ± 2,3 g) à la quantité ingérée dans l’étude de Boirie
et al. (1996). En assumant que 31 ¾ de la charge ingérée sont oxydés pendant
la période d’observation (12,8 ± 0,7 g), la quantité de glucose exogène oxydée
est réduite de seulement 15 g (l’oxydation dl g de protéines produit 0,836 L de
002 alors que l’oxydation dl g de glucose produit seulement 0,746 L!g), alors
que l’oxydation du glucose exogène est supérieure à l’oxydation du glucose total
d’environ 50 g (Tableau 27). De même, en assumant de façon très improbable
que tout le squelette carboné des protéines ingérées est oxydé (décarboxylé)
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Tableau 27 Oxydation du 13C-glucose exogène (exo) et du glucose endogène
(endo) au repos avec différentes facteurs de recouvrement de 13C02 à la
bouche (k2) et recalculée avec un facteur de recouvrement égale à 0,54





















k2 Exo Endo Exo Endo
1 180 69 333 -73
95 0,54 24 12 24 12
100 1 35 72 64 43
621 0,63 33 23 39 17
62 33 18 39 13
62 36 15 42 9
Ravussin et 100 1 29 54 54 29
al. (1980)
Robertson 21 1 10 11 18 19
et al. (2002)
Schneiter et 187 0,54 83 43 83 43
al. (1995)
Sonko et al. 757 1 161 33 298 -104
(1993)
Deuxième 240 0,80 124 12 184 -48
étude2
ïaïs, glucose, sucrose, respectivement
2. Groupe des femmes en phase folliculaire du cycle menstruel.
Valeurs calculées
avec
Valeurs rapportées k2 0,54
o
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après l’ingestion du repas, l’oxydation du glucose exogène reste légèrement
O supérieure à l’oxydation du glucose total (5 g). Ces estimations suggèrent que
la grande différence négative entre l’oxydation du glucose total et l’oxydation du
glucose exogène, calculée dans ceffe étude, n’est pas due au fait que les
protéines des pâtes étaient enrichies en 13C.
1.4. Ana’yse des données de la Iïttérature
Si le recalcul de nos données (section 1.3.) avec le facteur de
recouvrement de Schneiter et al. (1995) met en évidence un problème lors du
traçage au 13C en situation de repos, il paraît intéressant de revoir les résultats
obtenus dans différentes études de la littérature (Tableau 27). En effet, plusieurs
études ont calculé l’oxydation du glucose exogène et endogène chez ‘Homme
au repos à la suite de l’ingestion de glucides. Les facteurs de recouvrement du
3CO à la bouche utilisés varient de 54 ¾ à 100 ¾. En fonction de la quantité et
du type de glucides ingérés, on observe dans plusieurs études (Acheson et al.,
1985; Korach et al., 2002; Leese et al., 1996; Ravussin et al., 1980; Schneiter et
al., 1995; Sonko et al., 1993) que 19 à 54 ¾ du glucose ingéré est oxydé et que
l’oxydation des glucides exogènes ne supprime pas totalement l’oxydation du
glucose endogène.
Dans les études rapportées au Tableau 27 (valeurs rapportées) et dans
la deuxième étude, l’oxydation du glucose exogène ne dépasse pas celle de
l’oxydation du glucose total. En fait, dans la plupart de ces études réalisées au
repos, la quantité de glucose ingérée est faible (Korach et al., 2002; Krzentowski
Q et al., 1984; Leese et al., 1996; Ravussin et al., 1980; Robertson et al., 2002).
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De plus, dans plusieurs de ces études, l’oxydation du glucose exogène est
probablement sous-estimée à cause du facteur de recouvrement du 13002 à la
bouche que l’on considère égale à 100 ¾ (Krzentowski et al., 1984; Ravussin et
al., 1980; Robertson et al., 2002). Par conséquent, l’oxydation du glucose
exogène reste plus faible que l’oxydation du glucose total (Tableau 27, valeurs
rapportées). Dans l’étude de Acheson et al. (1985) et celle de Sonko et al.
(1993), la quantité de glucides ingérée est très élevée (—500 et —750 g de
glucose, respectivement). L’oxydation du glucose exogène rapportée est plus
basse de 17 à 36 ¾ par rapport à l’oxydation du glucose total, mais cela est du
au fait que le recouvrement de C02 à la bouche est aussi considéré comme
étant total.
En recalculant les valeurs rapportées dans les différentes études,
l’oxydation du glucose exogène est largement augmentée (Tableau 27, valeurs
calculées). En fait, quant on utilise le facteur de recouvrement de 54 ¾,
l’oxydation du glucose exogène devient supérieure à celle du glucose total et
l’oxydation du glucose endogène devient très largement négative (-73 à -104 g:
voir Tableau 1) comme ce que nous constatons dans la deuxième étude
(section 1.3.). Cette différence négative entre l’oxydation du glucose total et
l’oxydation du glucose exogène est importante à cause du faible facteur de
recouvrement du C (fourni par l’oxydation du glucose U3C-glucose) utilisé lors
du calcul (0,54). Ainsi, dans les études rapportées au Tableau 1 (valeurs
rapportées) et dans la deuxième étude, le facteur de recouvrement utilisé est
supérieur à celui calculé par Schneiter et al. (1995). Cette situation masque la
ç,
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problématique de perte de marqueur et montre ainsi une oxydation du glucose
exogène inférieure à celle de l’oxydation du glucose total.
La meilleure explication pour cette différence négative entre l’oxydation
du glucose total et ‘oxydation du glucose exogène à la suite de l’ingestion d’un
repas de pâtes alimentaires, est qu’une grande partie (35 à 50 ¾) des réserves
de glycogène est synthétisée par la voie indirecte suite à la dégradation du
glucose ingéré en lactate (Magnusson et Shulman, 1991).
1.5. Perte du marqueur lors de la décarboxylation du pyruvate
dans la voie indirecte de la glycogenèse
Lors de la conversion du 13C-lactate en glucose, le C est dilué et il peut
être échangé dans le pool des intermédiaires du cycle de Krebs, avec du 12C
provenant des substrats endogènes (Figure 19). Par conséquent, la
gluconéogenèse et la synthèse de glycogène peuvent être alimentées par du
lactate produit par le glucose marqué au 3C, mais le glucose produit peut être
appauvri en C, pendant qu’une partie de C apparaît sous la forme de CO2
(Hetenyi et al., 1980; Katz et Tayek, 1999; Landau et al., 1998). Ceci est une
limite bien connue que l’on rencontre dans la mesure de la gluconeogenèse à
partir de lactate ou de l’alanine marqués (Hetenyi et al., 1980; Katz et Tayek,
1999; Landau et al., 1998).
Lors de la synthèse du glycogène par la voie indirecte, le pyruvate
marqué peut être transformé en oxaloacétate puis forme du malate qui peut
sortit de la mitochondrie pour reformer de l’oxaloacétate. L’oxaloacétate est
ensuite transformé en phosphoénolpyruvate qui peut à travers une série de
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Figure 19 Perte de C02 dans la voie indirecte de la glycogenèse (U-13C =





U-’3C-GIucose *CGIucose 4— — — *cGIycogène
6-phosphate
I —













transformation former du glycogène. Cependant, le pyruvate marqué peut aussi
emprunter une autre voie est être transformé en acétate. Lors de cette réaction,
un 002 est perdu. Ainsi, on peut penser que suite à l’ingestion de glucose
uniformément marqué (U-13C), une partie du marqueur peut se perdre sous la
forme de 13C02 dans la voie indirecte de la glycogenèse. Cette situation donne
faussement l’image que du glucose exogène est oxydé entraînant de ce fait une
surestimation de l’oxydation du glucose exogène.
Sans remettre totalement en cause la technique du marquage isotopique
au repos, il devient nécessaire de trouver une solution technique à ce problème
méthodologique grâce à une correction des pertes d’isotopes dans la voie
indirecte de la glycogenèse suite à l’ingestion d’une grande quantité de glucides
alimentaires. Or, le recouvrement du ‘3C02 ou du 14C02 à la bouche à la suite
de l’ingestion du glucose marqué dépend de la position de l’atome de carbone
marqué dans la molécule (Wolfe, 1992). Ainsï, l’ingestion de glucose marqué sur
les atomes de carbone en position trois (ou quatre) fournit une molécule de
pyruvate avec l’atome de carbone marqué en position un (Figure 19; Wolfe,
1990). Ce carbone marqué se retrouve sous la forme de GO2 lorsque le
pyruvate est décarboxylé en acétate dans la voie indirecte de la glycogenèse.
Par contre, lorsque les atomes de carbone de la molécule de glucose sont
marqués en position un et deux (ou cinq et six), la molécule d’acétate est
marquée en position un et deux. Le marqueur ne se retrouve donc jamais sur
l’atome de carbone du C02 qui est perdu lors de la décarboxylation du pyruvate.
Comme cela a été vu dans la section 1.2., le recouvrement du marqueur à la
bouche est incomplet lorsqu’on infuse une quantité équimolaire de [1-
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13Cjacétate et de [2-13Cjacétate. Ainsi, la quantité de marqueur perdu lors de la
décarboxylation du pyruvate, suite à l’ingestion de glucose marqué en position
trois ou quatre, pourrait être comparée à celles obtenues à la suite de l’ingestion
de glucose marqué en position un et deux (ou cinq et six). Ceci permettrait de
connaître l’importance de la perte de marqueur lors de la décarboxylation du
pyruvate en acétate dans la voie de glycogenèse.
1.6. Conclusion
Cette étude portait sur l’interaction entre l’ingestion d’une grosse quantité
de pâtes alimentaires et la part de la lipogenèse de novo sur l’accumulation des
graisses, l’effet de l’exercice précédant l’ingestion du repas ainsi que l’effet sur
la reconstitution des réserves de glycogène. Ces recherches ont été menées
chez des sujets masculins et féminins, en phase folliculaire et lutéale de leur
cycle menstruelle, et chez des sujets féminins ménopausés. Les conclusions de
nos études peuvent être, semble-t-il, étendues aux sujets ménopausés, même
si des difficultés de recrutement pendant nos expérimentations n’ont pas permis
de traiter ces données sur un plan statistique.
Bien que la méthode utilisée dans nos études semble présenter quelques
limites, et même si un facteur de dilution n’a pas encore été établi pour corriger
la dilution du marqueur dans le cycle de Krebs, les travaux réalisés dans cette
thèse permettent de tirer certaines conclusions sur le plan physiologique.
Les résultats de nos études montrent que, premièrement, la lipogenèse
de novo est une voie métabolique de très peu d’importance suite à ingestion
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aiguè de 400 g de pâtes alimentaires. Ces résultats vont dans le même sens
que les études qui ont montré que la prise de poids serait plus liée à une
ingestion de lipides qu’à une ingestion importante de glucides. Acheson et al.
(1988) a montré que l’ingestion répétée de petites quantités de glucides (environ
300 g par jour) pendant sept jours entraîne une lipogenèse de novo d’environ
500 g et une prise de poids de 1,1 kg. Cependant, cette étude porte sur
seulement trois hommes et il n’existe pas de données concernant les femmes et
les personnes obèses. L’étude de De Garine et Koppert (1991) a montré que
l’ingestion massive et répétée de glucides pendant quatre mois et demi entraîne
une synthèse de lipides à partir des glucides correspondant à une prise de poids
d’environ 30 kg. Là encore, seuls des hommes ont été étudiés. Deuxièmement,
les résultats de nos études montrent que la puissance et la durée de l’exercice
n’ont pas d’effet sur la balance des lipides calculée sur 12 ou 13 heures. Ces
résultats infirment l’idée répandue en activité physique qu’il existe une
puissance idéale favorisant la perte de poids. Les données observées dans une
de nos études montrent que la réalisation d’un exercice de faible puissance
mais de longue durée ne favoriserait pas plus la perte de poids qu’un exercice
de puissance modérée mais de plus courte durée, dans la mesure où les deux
exercices ont la même dépense énergétique. En effet, bien que l’oxydation des
lipides au cours de l’exercice de puissance faible soit supérieure à l’oxydation
des lipides au cours de l’exercice de puissance modérée, cette différence est
compensée lors de la période d’observation de huit heures post-repas.
Troisièmement, les résultats de nos études ont montré que l’utilisation des
substrats en situation post-exercice était modifiée. Ainsi, quand les sujets ont
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réalisé un exercice avant l’ingestion du repas, l’oxydation des lipides est
augmentée en situation post-repas, l’oxydation des glucides endogènes et
exogènes est diminuée et la synthèse de glycogène est donc augmentée. Ce
phénomène tend à augmenter le renouvellement du glycogène. L’augmentation
nette des réserves de glycogène semble plutôt due à une diminution de
l’oxydation du glucose endogène plutôt qu’à une augmentation de la synthèse
de glycogène. Quatrièmement, les résultats de nos études ne montrent aucune
différence entre les hommes et les femmes, quelle que soit la phase de leur
cycle menstruel, suite à l’ingestion d’une grande quantité de glucides, que les
sujets aient réalisé ou non un exercice. Cependant, ces résultats ne peuvent
expliquer de quelle façon est régulé le métabolisme énergétique en récupération
post-exercice. Cette étude n’avait d’ailleurs pas pour but d’aborder cette
question. Pour cette raison, seule la concentration d’insuline plasmatique a été
mesurée. Les modifications de sa concentration qui ne varient pas d’une
condition à l’autre, ne permettent pas de faire d’hypothèse sur son rôle éventuel.
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